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Vorwort. 


Bei  Bearbeitung  der  neuen  Auflage  bin  ich  bestrebt  gewesen,  die 
Forschungsergebnisse  der  letzten  Jahre,  soweit  dieselben  neue  Tat- 
sachen festgestellt  und  Fortschritte  in  unserer  Kenntnis  der  patho- 
logischen Lebensvorgänge  gebracht  haben,  möglichst  vollkommen  zu 
verwerten  und  dem  Inhalte  des  Buches  einzufügen.  Kaum  mehr  ganz 
übersehbar  ist  die  große  Masse  der  Arbeiten  über  die  pathogenen  Mikro- 
organismen, über  deren  Lebensgeschichte  und  deren  Wirkung  auf  den 
menschlichen  und  tierischen  Organismus,  doch  hoffe  ich,  daß  die  wesent- 
lichen und  gesicherten  neuen  Forschungsergebnisse  mir  nicht  entgangen 
und  in  richtiger  Weise  verwertet  worden  sind.  Besonders  hervorheben 
möchte  ich  die  Untersuchungen  von  Schaudinn  über  Spirochäten  und 
über  Malariaparasiten,  sowie  die  Arbeiten  verschiedener  Autoren  über 
Trypanosomen,  über  verschiedene  pathogene  Bakterien,  über  Agglutinine, 
Präzipitine,  Cytolysine  und  Hämolysine,  sowie  über  die  im  Anschluß 
an  Ehrlichs  Seitenkettentheorie  ausgeführten  Untersuchungen  und 
theoretischen  Betrachtungen  über  die  toxische  Wirkung  der  von  den 
Bakterien  produzierten  Substanzen  und  über  die  Bildung  der  anti- 
toxischen und  baktericiden  Gegengifte. 

Ueber  Tuberkulose  ist  in  den  letzten  Jahren  eine  ganz  besonders 
große  Literatur  erschienen,  doch  hat  dieselbe  die  bisher  geltenden  An- 
schauungen über  deren  Aetiologie  und  Genese  nicht  zu  ändern  vermocht. 
Die  von  Koch  angenommene  Verschiedenheit  der  Tuberkulose  des 
Menschen  und  der  Tuberkulose  der  Haussäugetiere  ist  nur  insofern 
zutreffend,  daß  gewisse  Verschiedenheiten  in  den  Eigenschaften  der 
betreffenden  Bacillen  bestehen;  gleichwohl  ist  aber  die  Tuberkulose 
der  Haustiere  auf  den  Menschen  übertragbar,  und  es  kennen  die 
Haustiere  von  kranken  Menschen  angesteckt  werden.  Die  Mitteilung 
von  V.  Behring,  daß  Säuglinge  leicht  durch  bacillenhaltige  Milch  au- 
gesteckt werden  können,  hat  nur  Bekanntes  bestätigt.  Der  Versuch 
von  V.  Behring,  alle  oder  nahezu  alle  Erkrankungen  an  Tuberkulose 
auf  Darminfektion  im  Säuglingsalter  zurückzuführen,   ist  zweifellos  ein 
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verfehlter  und  nicht  geeignet,  die  Tatsache,  daß  die  Infektion  am 
häufigsten  durch  die  Atmungsluft  erfolgt  und  primär  in  der  Lunge 
auftritt,  aus  der  Welt  zu  schaffen. 

Zahlreich  und  umfangreich  sind  auch  die  Arbeiten  über  die  Aetio- 
logie,  die  Genese  und  den  Bau  der  Geschwülste.  Wer  aber  danach  in 
der  Erkenntnis  der  Geschwulstätiologie  große  Fortschritte  erwartet, 
wird  sich  getäuscht  sehen.  Die  Bemühungen,  eine  parasitäre  Aetiologie 
der  Geschwülste  festzustellen,  sind  vollkommen  mißglückt,  und  die 
umfangreichen  statistischen  Erhebungen  über  die  Verbreitung  des  Krebses 
haben  zu  Resultaten  geführt,  die  nur  gegen  die  Annahme  der  para- 
sitären Theorie  der  Geschwülste  verwertet  werden  können.  Wertvoller 
sind  die  Arbeiten  über  die  Histogenese  der  Geschwülste,  doch  kann 
ich  in  denselben  wesentlich  nur  eine  Bestätigung  und  eine  eingehendere 
Begründung  bereits  bestehender  Anschauungen  finden  und  vermag  dem 
Neuen,  was  sie  bringen,  z.  B.  der  Annahme,  daß  die  Vorbedingung 
einer  Geschwulstentwickelung  eine  während  des  embryonalen  oder  des 
extrauterinen  Lebens  erfolgende  Isolierung,  Ausschaltung  und  eventuelle 
Verlagerung  von  Gewebskeimen  oder  einzelnen  Zellen  sei  (Ribbert, 
Borrmann),  oder  daß  die  Epithelzellen  des  Krebses  in  Bindegewebs- 
zellen übergehen  können  (Krompecher).  nicht  zuzustimmen. 

Bedeutende  Fortschritte  sind  in  der  Lehre  von  der  Verfettung  und 
der  Glykogenablagerung  zu  verzeichnen,  und  wenn  auch  noch  manche 
Fragen  ihrer  Entscheidung  harren,  so  sind  doch  durch  die  Arbeiten 
der  letzten  Jahre  unsere  Kenntnisse  über  diese  Vorgänge  sehr  gefördert 
worden. 

Einen  gewissen  Abschluß  hat  die  langjährige  Diskussion  über  die 
Bedeutung  der  im  Verlauf  von  Entzündungen  im  Gewebe  auftretenden 
Zellen  erlangt.  Die  noch  nicht  erledigten  Fragen  sind  von  untergeord- 
neter Bedeutung. 

Die  Einteilung  des  Buches  ist  im  ganzen  dieselbe  geblieben  wie 
in  der  letzten  Auflage,  doch  habe  ich  die  neuen  Tatsachen  und  An- 
schauungen nicht  einfach  eingefügt,  sondern  viele  Abschnitte  ent- 
sprechend umgearbeitet.  Die  Zahl  der  Abbildungen  ist  von  586  auf  G()4 
vermehrt.  Die  beigefügten  Literaturangaben  sind  einer  sorgfältigen 
Durchsicht  unterzogen  und  bis  zum  Herbst  dieses  Jahres  fortgeführt 
worden. 

Freiburg  i.  Br.,  im  Dezember  1904. 

E.  Ziegler. 
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Das  Leben  eines  Orgauisinus  läßt  sich  nur  aus  Lebensäußerungen 
oder  Lebenfetätigkeiten  desselben  ersebließen.  Die  Kenntnis  dieser 
Lebenstätigkeiten  vermittelt  uns  die  Pliysloletrie,  die  Lehre  von  dem 
normalen  oder  gesunden  Leben.  Sie  zeigt  uns  zugleirh,  daß  die  Lebens- 
funktionen sich  in  gesetzmäßiger  Weise,  die  in  dem  Biui  des  Organismus 
begründet  ist,  vollziehen.  Veränderungen  des  Organismus,  die  ihren 
Ausdruck  in  irgend  welchen  von  der  Norm  abweichenden 
Lebens erscheinungen  finden,  führen  zu  Krankheit  oder  krankem 
Leben.  Rückkehr  der  krankhaften  Lebenserscheinungen  zu  der  Norm 
betrachten  wir  als  Zeichen  iler  Genesuiis:  oder  lleiluns^. 

Dauernde  Aufhebung  aller  Lebensfunktionen  fuhrt  zum  Tode, 
Temporäre  Unterbrechung  der  Lebenstätigkeit  mit  Erhaltung  der  Mög- 
lichkeit der  Rückkehr  derselben  stellt  einen  Zustand  des  fSelieintodes 
oder  der  Erstarrung  dar,  dem  entweder  der  Totl  oder  die  Rückkehr 
zum  Leben,  die  Anabiose,  nachfolgt. 

Bestehen  vor  dem  Beginn  oder  nach  dem  Aufhören  krankhafter 
Lebenserscheinungen  Gewebsveränderungen,  welche  die  Möglichkeit  des 
Eintritts  krankhafter  Symptome  bedingen,  so  bezeichnet  man  die  Krank- 
heit als  latent* 

Die  Pathologie  umfaßt  die  gesamte  Lehre  vom  kranken 
Leben.  In  erster  Linie  fällt  ihr  die  Aufgabe  zu,  die  Ursachen  fest- 
zustellen, welche  es  bewirken,  daß  krankhafte  Lebens- 
ftußernngen  sich  einstellen.  Dies  ist  die  Lehre  von  der  Aetlo- 
loirie  und  der  Genese  der  Krankheiten.  Eine  zweite  Aufgabe  ist  ihr 
in  der  Erforschung  der  anatomischen  Verän  fleru  n  gen, 
welche  den  krankhaften  Funktionen  zu  (i runde  liegen,  gegeben,  Sie 
bildet  das  Arbeitsgebiet  der  pathologf seilen  Anatomie  oder  anato- 
mbehen  Pathologie.  Da  der  Bau  und  die  feinere  Organisation  der 
einzelnen  Gewebe  maügebend  fiir  deren  Funktion  sind,  und  wir  Lebens- 
iufierungen  ohne  ein  materielles  Substrat  uns  nicht  denken  können, 
80  mflssen  den  krankhaften  Lebenserscheinnng  auch  materielle  Ver- 
Indertingen  der  betreffenden  Gewebe  zu  Grunde  liegen,  und  es  zeigt 
aaeb  die  Erfahrung,  daß  bei  pathologischer  Funktion  eines  Gewebes 
aidl  JMeistens  auch  Veränderungen  desselben  nachweisen  lassen,  welche 
teili  sehon  makroskopisch  erkennbar  sind,  teils  erst  mit  dem  Mikroskop 
und  mit  Hilfe  besonderer  histologischen  Untersuchungsmethoden  sich 
juchmeisen  lassen. 

1* 


4  Einleitung. 

Ein  drittes  Arbeitsgebiet  der  Pathologie,  das  man  als  klinische 
Pathologie  und  als  pathologische  Physiologie  oder  physiologische 

und  biologische  Pathologie  bezeichnen  kann,  ist  in  der  Feststellung 
und  Bewertung  der  am  Krankenbett  zur  Beobachtung 
kommenden  krankhaften  Symptome,  die  teils  durch  einfache 
Beobachtung  und  Untersuchung  der  Kranken  ohne  besondere  Hilfs- 
mittel, teils  erst  unter  Anwendung  besonderer  physikalischen  und 
chemischen  Untersuchungsraethoden  erreicht  werden  können,  gegeben. 
Eine  erfolgreiche  Erfüllung  der  Aufgaben  der  klinischen  oder  biologi- 
schen Pathologie  setzt  in  erster  Linie  eine  Kenntnis  der  Yorkommenden 
Sathologlsch-anatomlschen  Veränderungen  sowie  der  Aetlologle  und 
enese  derselben  voraus.  Als  zweites  Hilfsmittel  steht  ihr  die  Kenntnis 
der  chemischen  Vorgänge,  welche  sich  im  lebenden  Organismus 
unter  dem  Einfluß  der  Lebenstätigkeit  der  Zellen  und  der  von  ihnen 
trennbaren  ungeformten  Fermente  vollziehen,  die  pathologische  Chemie 
oder  richtiger  chemische  Pathologie,  zur  Seite.  Sie  bietet  die  Mög- 
lichkeit, im  Verein  mit  der  anatomischen  Pathologie  ein  volles  Ver- 
ständnis sowohl  für  die  Entstehung  und  den  Verlauf  als  auch  für  das 
Wesen  und  die  Bedeutung  der  krankhaften  Lebenserscheinungen  zu 
gewinnen. 

Das  große  und  vielseitige  Gebiet,  welches  die  Pathologie  umfaßt, 
erheischt  eine  Teilung  desselben  unter  besonderen  Gesichtspunkten. 
Die  klinische  Pathologie  ist  als  ein  besonderer  Teil  der  klinischen, 
Krankenvorstellung  sowie  besonderen  Kursen  und  Vorlesungen  resp. 
Lehrbüchern  zu  überweisen.  Ebenso  erfordert  auch  die  chemische 
Pathologie  ein  besonderes  theoretisches  und  praktisches  Studium. 
In  diesem  Lehrbuch  sollen  vornehmlich  die  anatomische  Pathologie 
sowie  die  Aetlologle  und  die  drcnese  der  krankliatt^n  Prozesse  zur 
Darstellung  kommen.  Die  chemische  Pathologie  wird  nur  inso- 
weit in  den  Kreis  der  Betrachtung  gezogen  werden,  als  dies  für  das 
Verständnis  der  anatomischen  Veränderungen  der  kranken  Organe 
nötig  ist. 

Der  erste  Teil,  die  allgemeine  anatomische  Pathologie,  befaßt 
sich  mit  den  Ursachen,  der  Entstehung,  dem  Wesen  und  dem  Verlauf 
der  krankhaften  Lebenserscheinungen  im  allgemeinen,  ohne  Rücksicht 
auf  die  einzelnen  klinisch  unterschiedenen  Krankheitsformen.  Der 
zweite  Teil,  die  spezielle  anatomische  Pathologie,  meist  als  s  p  e  z  i  e  1 1  e 
pathologische  Anatomie  bezeichnet,  behandelt  die  krankhaften 
Vorgänge  innerhalb  der  einzelnen  Gewebe  und  Organe  unter  besonderer 
Berücksichtigung  der  hierbei  auftretenden  anatomischen  und  histologi- 
schen Veränderungen. 
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ERSTER  AßSCHNin. 

Aeussere  Krankheitsursachen  und  angeborene 
Krankheitsanlage. 

I.  Die  ttnßercn  Krankheitsursaeheu. 

1.    Entstehung    von   Krankheiten    durch    Nahrungs-    und 

Sauerstoffmangel,    durch    Ermüdung,    durch   Hitze   und 

Kälte,    durch   Aenderungen    des   Luftdrucks    und    durch 

elektrische  Einwirkungen. 

§  1.  Der  Mensch  ist  zeitlebens  den  Einflüssen  der  ihn  umgeben- 
den Außenwelt  ausgesetzt,  von  denen  manche  fördernd,  manche  auch 
hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Funktionen  einwirken.  Kann  er 
durch  selbsttätige  Aenderung  seiner  Beziehungen  zur  Außenwelt  sowie 
durch  Accoramodation  seiner  Funktionen  an  die  äußeren  Lebens- 
bedingungen die  schädlichen  Einflüsse  ausgleichen,  so  bleibt  er  gesund, 
reichen  seine  regulatorischen  Vorrichtungen  nicht  mehr  aus,  so  verfällt 
er  in  Krankheit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedarf  der  Organismus  zunächst  einer  ge- 
wissen Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge  von 
Wasser  und  Sauerstoff,  und  wenn  er  dieselben  auch  eine  kurze  Zeit 
entbehren  kann,  so  führt  doch  ein  über  einen  gewissen  Grad  und  eine 
gewisse  Zeit  hinausgehender  Sauerstoff-,  Nahrungs-  und  Wassermangel 
notwendigerweise  zu  Krankheit  oder  Tod. 

Die  Aufhobung  oder  Verminderung  der  Sauerstoffzuftihr  zu 
den  Geweben  ist  ein  Ereignis,  das  sich  zu  allen  Lebenszeiten  einstellen 
kann  und  entweder  auf  Mangel  an  Sauerstoff"  in  dem  uns  umgebenden 
Medium  oder  auf  ein  Hindernis  in  der  Ueberführung  des  in  der 
Atmungsluft  enthaltenen  Sauerstoffs  in  die  Lunge  oder  das  Blut,  oder 
endlich  auf  eine  Unfähigkeit  des  Blutes,  den  Sauerstoff"  in  genügender 
Menge  aufzunehmen,  zurückzuführen  ist.  Bei  dem  im  Uterus  liegenden 
Foetus  kann  Sauerstoffmangel  dadurch  eintreten,  daß  die  Mutter  selbst 
an  Sauerstoffmangel  leidet,  oder  daß  durch  vorzeitige  Lösung  der 
Placenta,  oder  durch  krankhafte  Veränderungen  in  der  Placenta,  oder 
durch  Kompression  der  Nabelschnur  der  Gasaustausch  zwischen  dem 
Blut  der  Mutter  und  dem  Foetus  beliindert  wird.  Nach  der  Geburt 
kann  Sauerstoffmangel  dadurch  entstehen,  daß  sich  der  Lungenatmung 


Venninderung  der  Sauerstoff-  und  Naliriingszufulir, 


Hindernisse  entgegenstellen,  oder  daß  das  Kind  selbst  zu  schwach  ist, 
um  durch  Erweiterung  des  Thorax*  «1.  h.  durch  Respirationsbewegungen 
der  Lunge  hinlänglich  Luft  zuzuführen. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff  vollkommen  aufgehoben,  etwa 
dadurch,  daß  in  die  Luftwege  stAtt  Luft  irgendwelche  Flüssigkeit,  z,  B, 
Wasser,  eindringt,  oder  daß  die  Luftwege  verschlossen  werden,  so  geht 
das  betreffende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  Sauerstoffmangel,  an 
£i>tiekunti:  oder  Sulfokatioit  zu  tiruode.  Läßt  man  Tiere  in  einem 
vollkommen  geschlossenen  Räume,  so  tritt  der  Tod  ein,  solmld  der 
Sauerstoff  der  Luft  nur  nocli  2  bis  3  Volumprozent  der  Luft  (statt 
20,8  Vol-Proz.)  beträgt  IGl.  Bernard,  P,  Bert). 

Ist  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
hochgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  Kohlenoxydgasvergiftung,  bei 
welcher  die  feste  Verbindnng  des  Kohlenoxj^dgases  mit  dem  Hämoglobin 
die  Aufnahme  von  Sauerstoff  durch  tlie  Blutkörperchen  verhindert,  der 
Fall  seiu  kann,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach  Tagen.  Bei 
allmählich  zunehmender  Beliinderuug  tles  Sauerstoffzutrittes  und  bei 
Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute,  wie  sie  z.  B,  bei  Verengerungen 
des  Kehlkopflumens  durch  entzündhche  Ausschwitzungen  und  bei 
Kompression  der  Luftröhre  durch  Kröpfe  vorkommen  können ,  bei 
Herabsetzung  oder  Behinderung  der  Lungentätigkeit  etc.  stellen  sich 
Atemnot,  Cyanose,  Krämpfe  und  Trübongen  des  Bewußtseins  ein, 
Zustande,  welche  man  als  Asphyxie  bezeichnet. 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereignis,  das  z.  B.  bei  Verminderung  der 
Blmkörperchen,  bei  Oligocythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich  in  den 
lieweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein»  welche  namontlicli 
durch  Steigerung  des  Eiweißzerfalles  und  durch  Verfettung  der  Organe 
gekennzeichnet  sind  mul  nicht  nur  Krankheit,  sondern  unter  Umständen 
sogar  den  Tod  herbeifübren  können. 

Werden  dem  Organismus  alle  Xiihniiig  und  alles  Wasser  eiit- 
zilf«n,  so  tritt,  da  Eiweiß  und  Fett  gleicliwohl  zersetzt  werden,  eine 
rai»ehe  Abnahme  des  Korperfzewichtes  uod  sclüielUich  der  Tod  ein.  Nach 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Zuntz  sinkt  im  Hunger  die 
(fröüe  der  üxydationsprozesse  niciit  unter  den  Wert,  welclier  bei  dem- 
selben Individuum  in  nüchternem  Zustande  liei  gleichem  Verhalten 
l>eobachtet  wird,  und  es  findet  ein  starker  Eiweißumsatz  und  starke 
Wa^serabgabe  statt.  Bei  Tieren  erfolgt  der  Tod  liei  einem  Verlust 
ton  uögefälir  4<>  Proz.  iles  Körpergewichtes,  wobei  fast  die  Hälfte  des 
Verlustes  auf  Rechnung  des  Muskelscliwundes  kommt. 

Am  stärksten  schwindet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  ii3  Proz.  verloren 
gthen  können,  sodann  kommen,  nach  Prozenten  ihrer  ursprünglielien 
Massen  geordnet :  Leber.  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blnt,  Darmrohr,  Haut, 
Nieren.  Lunge.  Den  geringsten  tiewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das 
Nervensystem  und  die  Knochen,  doch  rtndet  ein  Abscbnielzen  von 
Knochengewehe  während  des  Hungers  statt ,  und  es  wird  danach  bei 
Wa*%s€rzufuhr  eine  vermehrte  Menge  von  Phosphorsäure  und  Kalk  im 
Harn  abgeschieden.  Im  Blute  nehmen  die  farblosen  Blutkörperchen 
»dir  bald  an  Zahl  ab  (LrciANi).  die  roten  Blutkörperchen  können 
dagegen  in  einer  gegebenen  BhUmenge  an  Zabl  vermehrt  sein.  Die 
Orgaae  verhungerter  Tiere  zeigen  neben  einfacher  Atrophie  der  Ele- 
aeaiarbestandteile,  auch  der  Kerne,  besonders  in  der  Leber  (Lukjanow), 
vielÜAdi   die   Erscheinung   von    Blutstauung   und    da    und    dort    auch 
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Blutungen,  ferner  auch  Degenerationen  und  entzündliche  Veränderungen, 
so  namentlich  im  Darm,  der  Leber,  den  Nieren  und  im  Nervensystem» 

Der  tödliche  Ausgang  bei  absoluter  Nahrungs-  und  Wasserent- 
ziehung erfolgt  beim  Menschen  nach  7 — 12  Tagen;  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende ;  durch  Wassergenuß  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden,  so  daß  Menschen  bis  zu  30  Tagen  und  sogar 
noch  länger  hungern  können,  ohne  zu  Grunde  zu  gehen  o^er  auch  nur 
bleibenden  Schaden  davonzutragen.  Durch  die  Wasserzufuhr  wird 
die  StickstofFausfuhr  im  Harn  gesteigert. 

Bei  ungenügender  Nahrnn^znfuhr  kann  das  Leben  zwar  lange 
erhalten  bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Konsumption  der 
Körpermasse  ein,  welche  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung,  zu  Mar  as- 
mus  oder  Kachexie,  und  schließlich  zum  Tode  führt.  Dasselbe  ge- 
schieht, wenn  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  unzweckmäßig  ist, 
und  nur  ein  Teil  der  notwendigen  Nahrungsstoflfe  in  genügender 
Menge  geboten  wird,  so  daß  der  Körper  entweder  an  Eiweiß,  oder  an 
Fett,  oder  an  Aschenbestandteilen,  oder  an  W^asser  verarmt.  Hunde 
gehen  bei  stickstofffreier  Nahrung  in  31 — 34  Tagen  (Magendie)  zu 
Grunde.  Ist  die  Nahrung  an  sich  ausreichend,  aber  eiweißarm,  so 
treten  nach  einiger  Zeit  (beim  Hunde  nach  6  Wochen)  Appetitlosigkeit 
und  Widerwillen  gegen  die  gereichten  Nahrungsmittel  ein,  und  es 
werden  die  Verdauung  und  Ausnützung  derselben  mangelhaft  (Munk). 
Besonders  wird  das  Nahrungsfett  davon  betroffen,  in  schwächerem 
Grade  das  Eiweiß  und  die  Kohlehydrate.  Sehr  wahrscheinlich  ist 
diese  Abnahme  der  Resorption  vornehmlich  auf  eine  Abnahme  der 
Sekretion  der  Verdauungssäfte  zurückzuführen,  und  es  läßt  sich  dies 
für  die  Galle  ziflFermäßig  nachweisen.  Der  Kot  wird  schließlich  fast 
acholisch. 

Andauernd  ungenügende  Zufuhr  von  Eisen  verursacht  Blutarmut 
und  weiterhin  allgemeine  Ernährungsstörungen. 

Vfird  Versuchstieren  bei  guter  Fütterung  alles  Wasser  entzogen^ 
so  gehen  dieselben  unter  starker  Abnahme  des  Gewichtes  in  etwa 
8 — 12  Tagen  zu  Grunde,  und  es  finden  sich  in  den  verschiedenen 
Orgauen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  dem  Tode  durch  Verhungern» 
Die  Veränderungen  sind  teils  durch  Wassermangel  und  ungenügende 
Nahrungsaufnahme,  teils  durch  die  Retention  schädlicher  Stoffwechsel- 
Produkte  zu  erklären. 

Kuhmilch  hat  sehr  gerlDgen  Eisengehalt.  Nach  FiJBST  enthält  die  Asche  von 
Milch  0,53,  von  Hühnereiweiß  0,57,  von  Ochsenfleisch  0,7,  von  Erbsenmehl  0.88^ 
von  Kartoffeln  1,18,  von  Aepfeln  1,4,  von  Hühnereigelb  1,65,  von  Linsenmehl  2,0, 
von  Pflaumen  2,54,  von  Roggenmehl  2,54,  von  Spinat  3,35,  von  Kopfsalat  5,31,  von 
Erdbeeren  530,  von  Tee  9,29,  von  Ochbcnblut  9,79  Proz.  Eisen. 

Literatur  über  die  Folgen  der  Sauerstoff-,  der  Nahrungs- 
und der  Wa sserentziehung. 

Ahifeldf  Der  Vehergang  der  intrauterinen  Atmung  zur  extrauterinen,  Marburg  1891. 
Co^n,   SuW  inanizionc  acuta,  Bull,  delle  Seienze  Med.  di  Bologna,  Ser.  VII,    Vol.  I,  1890, 
Daddi  et  Treves,   Observatiomt  sur  l'asphyxie  lente,  A.  ital.  de  biol.  XXVIII  1897. 
Dennig,  Bedeutung  der  Wasserzufuhr  für  den  Stoff irechsel,  Z.  f.   Ther,  I  1898. 
jyreyfus-'Brissac,  De  Vasj>hyxie  mm  toxique,  Paris  188S. 
Ehrlich,  Das  Sauerstoff bedürfnis  dr.s  Organismus,  Berlin  1885. 
F^ünkel,  Einfluß  d,  verminderten   Sanersloffzufuhr,    Virch.  Arch.  07.  Bd.  187C. 
Halliburtonf  Lehrb.  der  chemischen  Physiologie  und  Pathologie.  Heidelberg  1896. 
V,  Hofmann,  Lehrbuch  der  gerichtl.  Medizin,   Wien  1805, 
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Krrhi^    />*>  AimutH/,   IhxihoL  Physiologie^  Ltipziif  1S98. 

Lehmann^     Mütter»     Munk,     Senator  »/»  Zuni£,     ünUrtuchung    ar\    ztPet  hungernden 

Jie$tMchen,    l'ttch.   Arch.   UL   Bd.   Svpplrmenl   1S9S. 
iMetamij   Dn^  Hnngtm  ^uherseitt  mn   O.  Fninkft),   Leipzig  l8i*iK 

tAti^mn^W,    Vrränd.  ä*  Zdtktrnt  h.  Hungern,    A,  det  mc.  biol.    VI  u*    VII,    1897  li*  1898, 
ifoHff,    Alttrxu.  dtl  §isL  tn^rvtuto  ndl*  inanizionef  A.  itaL  de  biol,  XXIV  !S95. 
Mühlfnann^    EttAstsehe  LitmUnr   iibf:r  die  I^thol^gie  dt«  Huagems  (zahlreiche  und  vitl' 

sfitigr   Cnter»arhtifigtfi),   CentnilbL  /.  altg.  I\uh(d.  X  2899, 
Uüil^r,     S(j'fftrrch0flunter9%tehungen    bei  Xrrbskranken^    Zeitschr.  J.  klin.  Med,  XVI  1889* 
Munky  Vttyer  dit  Fotgcti  einet  autreiehcttdeUf  aber  eitreijkirmen  Nahrung,  K  A,  ISS,  Bd,  IS9S, 
V.  ytHPrden,   Pitthologie  det  Stoß'weehseh,  Berlin    1S9S. 

Ottote-H^hi,    Ch$erc.  tperim.  tut  sajigue  ajtßttirfj,   A.  jk  te  St\  Med,  XVII  189S, 
Peri»    Alteratio^M  du  *g»t,   nerv,  prod,  par  l*inanition,  A.   itaL  de  bioL  XVIII  1891. 
Per^iee  u.  SirnffliatH^    Wirkttng  d.    Wnjtfterentxiehung,    V,  A    hi9,  Bd,  1S95  iLtt,). 
Bun0€f   iHe  Krankheiten  der  er*tcn  Lebenaiage,  Stuttgart  1S9S. 
St«|lretrllj«rli»  Veriindcrungm  d^ Muskeln  u,  Drüsrn  b,  Itungem,  A,  A  «uy,  Puh,  SS.  Bd,  1894, 

^  2,  I>t  lue  fiiiikticuielle  Tiititrrktit  ir^^end  eines  Or^^anes  lüiiprere 
Zelt  hindiireli  über  das  «riMVülMiUrlu'  Maß  aim:estiTn^t,  so  tritt 
früher  oder  späten  teib  durch  \'erbraueli  tJes  fimktioiisBhi^en  Ma- 
terials, teils  durch  Bildung  toxisch  wirkender  Stoffwechselprodukte 
eine  Eriiiiidiins:  ein,  welche  das  hetreffeude  Organ  zu  weiterer  ange- 
strengter Tätigkeit  untauglich  maclit.  Am  hliuligyten  machen  sich  die 
Folireii  der  reUeraiistreiii^itni*  am  Muskel-  uotl  Nervensystem  geltend 
und  äußern  sich  in  sclmierzluifter  Steifigkeit  der  Muskeln  sowie  in 
Aufregungszuständen,  Schlaflosigkeit,  schwerem  Kopf»  Maugel  an  Appetit, 
Gefühl  von  Hinfälligkeit,  pathologischen  Schweißansbrüchen,  imter  Um- 
standen sogar  in  Temperaturerhöhungen.  Betritl't  die  Ermüdung  das 
Herz,  so  kann  durch  dieselbe  der  Tod  herbeigeführt  werden.  Dieses 
Ereignis  kann  sich  sowohl  dann  einstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit 
bis  zur  äußersten  Leistungsfähigkeit,  als  wenn  es  längere  Zeit  unter 
seiner  maximalen  Leistungsflüiigkeit,  aber  doch  nahe  an  derselben 
arbeilen  muß.  Gelangen  die  ermüdeten  Gewebe  zur  Ruhe,  und  wird 
ihnen  in  hinreichendem  Maße  Ernährungsmaterial  geboten,  so  werden 
die  durch  die  angestrengte  Tätigkeit  gesetzten  Verluste  an  funktions- 
fähigem Material  wieder  ersetzt,  die  Produkte  des  Stoffwechsels,  welche 
hemmend  auf  die  Gewebsliitigkeit  wirken,  weggeschafft  und  das  Gewebe 
zu  neuer  Tätigkeit  wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häufig  der  Sitz  angestrengtester  funktioneller 
Tätigkeit  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein,  um  eine  völbge  Wieder- 
herstellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schlieBlich  ein 
Zustand  dauernder  funktioneller  Insufficienz,  eine  dauernde  Ermüdung, 
einstellen,  welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration 
und  Atrophie  des  betreuenden  Organes  äußert.  So  kann  z.  B.  ein 
Muskel  durch  übermäßigen  (Gebrauch  atrophisch  werden,  und  ein  Ge- 
hirn, welches  durch  irgend  welche  Erregungen  ohne  die  nötigen  Ruhe- 
pausen  zu  angestrengter  Tätigkeit  angeregt  wird,  gerät  schließlich 
in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Erschöpfung,  welcher  eine  nor- 
male Funktion  zur  Unmöglichkeit  macht.  Durch  Ruhe  und  geregelte 
Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder  erholen.  Bei  hohem  Grade 
der  Eriüchöpfung  kann  indessen  die  funktionelle  Insufficieuz  eine  blei- 
bende wer<len  und  schließlicli  in  anatomischen  ^'erän^lerungen  ihren 
AE&ilruck  finden. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystems  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
ise  ttnter  Umständeu  auch  hei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine  Auf- 
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hebung  der  Nervenfunktionen,  eine  Lähmung,  welche,  falls  sie  die  Herz- 
und  Respirationstätigkeit  betrifft,  sogar  den  Tod  zur  Folge  haben  kann, 
häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit  vorübergeht. 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  treten  die  Ermüdung  und  die  In- 
sufficienz  um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist. 
Herzermüdung  und  Herzinsufficienz  werden  danach  am  häufigsten  be- 
obachtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt,  oder  wenn  bei  schlecht  kompensierten  Herzfehlern  und 
bei  Lungenleiden  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  in  das  Blut  mehr  oder 
weniger  behindert  ist. 

Durch  Ueberanstrengung  wird  der  Organismus  sehr  wahrscheinlich 
für  verschiedene  Infektionen  empfänglicher  gemacht. 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  mäßig  gesteigert,  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute, 
so  wird  das  betreffende  Gewebe  hypertrophisch  und  dadurch  föhig, 
die  vermehrte  Arbeit  auf  die  Dauer  zu  leisten. 

Dauernde  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Tätigkeit  ver- 
ursacht bei  Organen,  die  unter  normalen  Verhältnissen  andauernd  eine 
bestimmte  Arbeit  verrichten  (Muskeln,  Drüsen)  eine  Massen- 
ab nähme,  eine  Atrophie  des  betreffenden  Gewebes. 

Literatur  über  Ueberanstrengung  und  Ermüdung. 

Abelous,   Contrib.  a  Vetud^  de  la  faligue,  Arch,  de  phys.   V  189S, 

Bouveretf  La  neurcutthenie,  Paris  1891. 

Brauns,  Die  Neurasthenie,   Wiesbaden  1891, 

Carrieu,  De  la  fati^ie  et  de  son  influence  pathogeniqne,  Paris  1878. 

Edlnger,  Neue  Theorie  über  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten,  Leipzig  1894. 

Brbf  Die  zunehmende  Nervosität  unserer  Zeit,  Heidelberg  189S. 

de  Fleury,  Pathogenie  de  Vepuisement  ncrveux,  Rev.  de  med.  1896. 

Ouerrinif  Action  de  la  fatigue  sur  les  cellules  nerveuses,    A.  ital.  de  biol.  XXXII  1899. 

Kraepelin,  Zur  Ueberbürdungsfrage,  Jena  1897  (Lit.). 

Krehl  u.  Romberg,    Bedeutung  d.  Herzmuskels   u.   d.  HerzgaTxglien  f.  d.  Herztätigkeit, 

A.  f.  exp.  P.  SO.  Bd.  1892. 
Leyden,  Herzkrankheiten  in  Folge  v.  Ueberanstrengung,    Zeitschr.  /.  klin.  Med.  XI  1886. 
Marfan,  Fatigue  et  surmenage,  Pcith.  gen.  puhl.  par  Bouchard  I  1895. 
M.0880,  Die  Ermüdung,  Leipzig  1898. 

Seltz,  Ueberanstrengung  d.  Herzens,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XI  187S  u.  XIII  1874  (Lit.). 
Ziehen,  Neurasthenie,  Eulenburg's  Realencyklop.  XVII  1898  (Lit.). 

§  3.  Hohe  Temperaturen  wirken  teils  durch  lokale  Ab- 
tötung  der  Gewebe  (Verbrennung),  teils  durch  U  e  b  e  r  - 
hitzung  des  ganzen  Körpers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann 
möglich,  wenn  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirken,  so  daß  es  dem 
Organismus  unmöglich  wird,  durch  Wärmeabgabe  sich  vor  Ueberhitzung 
zu  schützen.  Bei  Aufenthalt  in  trockener  Luft  von  55 — 60^  ist  selbst 
die  profuseste  Schweißsekretion  nicht  mehr  im  stände,  den  Körper 
auf  die  Dauer  vor  Ueberhitzung  zu  bewahren,  und  in  feuchter  Luft 
genügen  schon  niedrigere  Temperaturen. 

Ist  ein  Mensch  genötigt,  hoher  Temperatur  sich  auszusetzen,  so 
kann  eine  Ueberhitzung  des  Körpers  und  schließlich  jener  Zustand 
sich  einstellen,  welchen  man  als  Hitzsclilag  bezeichnet.  Der  Puls  ist 
dabei  beschleunigt,  die  Respiration  jagend  und  keuchend,  die  Pupillen 
sind  erweitert,  und  es  kann  schließlich  der  Tod  eintreten.  Befördert 
wird  der  Eintritt  des  Hitzschlages  durch  schwere  körperliche  Arbeit, 
durch  Behinderung  der  Wärmeabgabe  durch  undurchdringliche  Klei- 
dung und  durch  Wasserarmut  des  Körpers. 
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Durch  direkte  Einwirkung  der  Sonnen  strahlen  auf  den  Schädel 
können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen,  welche  durch 
Hyperämie  und  entzündliche  Exsudationen  gekeüuzeichnet  sind  und 
als  Soimenstieh  oder  als  Insolation  hezeichnet  werden,  auftreten. 

Lokale  Wärmeeinwirkungen  auf  die  Haut,  d,  h,  Verhreiiiiuiis^en 
bewirken  je  nach  der  Dauer  der  Einwirkung  und  der  H<>he  der  Tem- 
peratur Hyperämie  (L  Grad  der  Verbreunnng)  oder  Blasenbildung 
(IL  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (IIL  (irad)  oder  Verkohlung  (IV. 
Grad).  Es  wirkt  sonach  die  Hitze  Ortlich  zunächst  alterierend  auf  die 
Gewebe  und  tötet  dieselben  bei  einer  gewissen  Höhe  der  Temperatur 
und  Dauer  der  Einwirkung  ah. 

Ist  ein  größerer  Teil  der  Körperoberfläche,  etwa  ein  Drittel,  ver- 
brannt, so  geht  das  betreifende  Individuum  zu  Grunde  und  zwar  auch 
dann,  wenn  die  Verbrennung  nur  leichtere  Grade  erreicht  und  Ver- 
schorfungen fehlen.  Der  anatomische  Befund,  den  man  nach  Haut- 
verbreunungen  zu  erheben  Gelegenheit  !iat,  spricht,  sofern  nicht  der 
Tod  in  kürzester  Zeit  durch  die  schwere  Erschütterung  des  Nerven- 
systems und  die  Ueberhitzung  des  Korpers  erfolgte,  dafür,  daß  zunächst 
in  Veränderungen  des  Blutes  und  Störungen  der  Zirkulation  die  Ur- 
sache des  nach  Hautverbrennung  eintretenden  Todes  gelegen  sein  kann. 
Die  Veränderungen  des  Blutes  bestehen  in  Wasserverarmung,  Zerfall 
und  Schädigung  der  roten  Blutkörperchen,  welche  ihre  Funktion 
schwächen  und  zugleich  zu  der  Ablagerung  von  Zerfallsprodukten  in 
die  Leber,  die  Milz  und  die  Nieren  Veranlassung  geben.  Sie  sind  ferner 
charakterisiert  durch  Blutstauung,  Stasen,  Blutungen  unii  intravasku- 
läre Gerinnungen,  durch  welche  sowohl  GefäBe  des  kleinen  als  auch 
des  großen  Kreislaufs  verstopft  werden  können,  so  daß  örthche  Ge- 
websdegenerationen  und  Gewehsnekrosen  sich  einstellen  können,  wie 
z*  B,  in  den  Nieren,  der  Leber,  der  Magen-  und  Darniscbleinihaut,  im 
Knochen  und  in  Weichteilen.  Wahrscheinlich  entstehen  auch  giftige 
Produkte,  welche  namentlich  auf  das  Nervensystem  und  auf  Leber  und 
Nieren  schädlich  einwirken. 

Nledrisre  Tempenitureii  wirken,  ähnlich  wie  die  hohen,  teils  durch 
lokale  Schädigung  und  Ahtötung  von  Geweben,  teils  durch  Abkühlung 
des  ganzen  Körpers.  Starke  und  langandauernde  Abkühlung  verursacht 
Gewebstod,  nach  leichteren  Abkühlungen  können  sich  infolge  von  Ge- 
websdegenerationen  Blutgerinnungen ,  Hyperämie  und  Exsudationen, 
die  verhähnismäßig  reich  an  Leokocyten  sind,  einstellen.  Es  genügt 
'  on  eine  kurz  dauernde  Abkühlung  bis  zum  Gefrierpunkt,  um  degene- 
liitive  Veränderungen  an  den  Zellen,  die  alsbabl  von  regenerativen 
Wucherungen  der  erhalten  gebliebenen  Zellen  gefolgt  sind,  herbei- 
zuführen. Man  kann  danach  (Füerst)  durch  wiederholte  sehr  leichte 
Abkühlung  (oder  leichte  Erwärmung  J  Epithel  verdickungen  erzielen. 
Am  leichtesten  erfrieren  die  Spitzenteile  der  Extremitäten,  der  Nase 
und  der  Ohren*  Nach  wiederholten  leichteren  Abküblungen  können  mit 
starkem  Jucken  verbundene  entzündliche  Rötungen  und  Schwellungen 
(F  r  0  s  t  b  e  u  l  e  n ,  P  e  r  n  i  o  n  e  s)  anft reten. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  scbließlich  ein 
ZilMand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
der  Gewebe,  besonders  des  Nervensystems  und  des  Herzens  ein.  Das 
ilium  wird  getrülit,  Herzschlag  und  Respiration  werden  immer 
her  um!  hören  schließlich  ganz  auf.  Winl  der  Körper,  ehe  die 
rregbarkeit  der  Gewebe  ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt,  so  tritt 


12  Aeußere  Krankheitsursachen. 

allmählich  die  Bewegungsfähigkeit  der  Glieder  wieder  ein,  und  nach 
einiger  Zeit  kehrt  auch  das  Bewußtsein  zurück.  Beim  Menschen  sind 
Abkühlungen  des  Körpers  bis  zu  24 — 30^  mit  Ausgang  in  Genesung 
beobachtet. 

Neben  der  stärkeren  lokalen  oder  allgemeinen  Erniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwirkungen 
auch  leichtere  allgemeine  oder  lokale  Abkühlungen,  sogenannte  Er- 
kältnngen  vor,  denen  zufolge  teils  am  Orte  der  Abkühlung,  teils  an 
anderen,  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erscheinungen 
auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen  der  Haut 
Durchfälle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nierenerkrankungen, 
nach  lokalen  Abkühlungen  der  Haut  schmerzhafte  Zustände  in  den  in 
der  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher  Weise  die  ge- 
nannten Folgezustände  mit  der  Erkältung  zusammenhängen,  ist  unbe- 
kannt (die  vielfach  gemachte  Annahme,  daß  sie  ein  Effekt  der  durch 
die  Hautabkühlung  herbeigeführten  Hyperämie  der  inneren  Organe  sei, 
ist  wohl  kaum  zutreffend),  doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor,  deshalb 
das  Vorkommen  von  Erkältungskrankheiten  zu  leugnen.  Wenn  auch 
manche  Affektionen,  welche  man  früher  auf  Erkältung  zurückgeführt 
hat,  sich  als  infektiöse  Erkrankungen  erwiesen  haben,  so  bleibt  doch 
noch  eine  Anzahl  krankhafter  Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine 
andere  Aetiologie  als  die  Erkältung  kennen.  Begünstigend  für  den 
Eintritt  einer  Erkältungskrankheit  sind  Zustände,  bei  denen  die  Haut 
hyperämisch  ist  und  Schweiß  secerniert.  Bei  vielen  Individuen  besteht 
für  Erkältung  eine  Disposition  bestimmter  Gewebe,  so  daß  bei  den 
einen  danach  einzelne  Muskeln,  bei  den  anderen  Schleimhäute  zu  er- 
kranken pflegen. 

Nach  der  Ansicht  zahlreicher  Autoren  können  Abkühlungen  des 
Körpers  auch  eine  größere  Empfänglichkeit  für  Infektionen  bedingen, 
so  daß  z.  B.  in  den  von  außen  zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  vor- 
handene pathogeue  Bakterien  zufolge  solcher  Abkühlungen  Einfluß  auf 
die  Gewebe  gewinnen  können. 

Verbringt  man  Kaninchen  in  einen  gut  ventilierten  Thermostaten  von  36—40®, 
80  steigt  ihre  Eigenwärme  auf  39—40",  und  es  stellt  sich  eine  bedeutende  Beschleu- 
nigung der  Atmung  und  der  Pulsfrequenz  ein.  Sehr  starke  Erhöhung  der  Eigen- 
wärme kann  innerhalb  von  1—3  Tagen  unter  sehr  starker  Beschleunigung  der  Atmung 
und  der  Herzaktion  durch  Lähmung  der  nervösen  und  kontraktilen  Apparate?  zum 
Tode  führen.  Beträgt  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  nur  2—3**,  so  können  die 
Tiere  bei  guter  Fütterung  10 — 30  Tage  und  länger  am  Leben  bleiben,  magern  aber  ab 
und  gehen  schließlich  unter  zunehmender  Verminderung  des  Hämoglobingebaltc:«  des 
Blutes  und  der  Zahl  der  roten  Blutköri>erchen  zu  Grunde.  In  der  Leber,  den  Nieren 
und  dem  Herzmuskel  stellen  sich  degenerative  Veränderungen,  namentlich  Verfettimg, 
ein.    Während  des  Versuches  ist  die  Harnstoffproduktion  gesteigert. 

Die  Tatsache,  daß  der  Mensch  nach  ausgebreiteter,  oberflächlicher  Hautver- 
brennung 80  leicht  zu  Grunde  geht,  hat  man  in  verschiedener  Weise  zu  erklären  ge- 
sucht. BiLLROTU,  FoA,  Mendel  und  Andere  glaubten  die  Todesursache  in  einer 
Unterdrückung  der  Hautperspiration  und  der  dadurch  beilingten  Anhäufung  giftiger 
Stoffe  im  Blute  sehen  zu  dürfen,  während  Andere,  wie  z.  B.  Sonnenburü  und  Falk, 
in  einer  reflektorischen  Herabsetzung  des  Gefäßtonus  die  U^^ache  des  Ablel)ens  suchen. 
In  foudroyanten  Fällen  soll  nach  Öonnenburg  eine  Uebcrhitzung  des  Blutes  Herz- 
lähmung bewirken.  Ponfick,  Klebs,  v.  Lesseii  und  andere  sind  dagegen  der  An- 
sicht, daß  der  tödliche  Ausgang  wesentlich  durch  eine  Schädigung  und  Zerstörung 
der  roten  Blutkörperchen  bewirkt  wird.  Auch  Silbermaxn,  Welti  und  Salvioli 
Buchen  die  Todesursache  in  Schädigungen  des  Blutes,  legen  dabei  aber  nicht  sowohl 
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auf  den  Uotergang  roter  BlutkürpercheD  als  auf  die  EntÄtehung  von  Blasen  und  Cte- 
riiiDUDg<eD  de»  Blutes  im  Inoern  der  Gefäße  verRchiedener  Organe,  welche  als  Fotge- 
xustände  der  ßlutschüdiguug  anzüeeheu  siud,  besoodereö  Wert.  Kjjamtzin,  Paha- 
öCAifDOLO,  ScAGUOSl  ufid  DoHRX  nehmen  an,  daß  eich  im  Körper  der  VerbranDteii 
ein  Gift  bilde»  welches  auf  das  Nervensy^stem  einwirkt  und  auch  Leber  und  Niere 
«cbadigt.  WiLMS  aucht  die  Tode*urt*Ache  teils  in  der  \\'a««erverarmung  des  Körpers, 
teÜA  in  der  Resorption  giftiger  Produkte  aus  deiu  \'' erb  renn  ungs^geb  iet. 

Nach  Pflügeb  und  anderen  geU ngt  es,  durch  Abklihluiig  hei  Tieren  alle 
Lebendixirgilnge  zum  JStiilstaiid  zu  bringen »  ohne  daß  die  Wiwlererweckung  aus  dem 
Scheinlode  ausge^chloft^en  kL  Es  kann  dies  delbff«t  dann  geechehen,  wenn  ein  Tier 
SU  einem  festen  Ei.sklumpen  gefroren  ist-  Auch  Preyer  lit  der  Ansicht,  daß  die 
Kouünuität  des  Leben«  vollstäiidig  durch  Abkühlung  unterbrochen  werden  kann,  und 
beeeiohnet  IndividueUj  welche  leblos,  aber  noch  lebensfähig  ^ind,  ah  an abio tische. 
FVöiSche  sollen  bei  einer  AbkühUiog  bis  auf  —  2,'t*-\  bei  welcher  da«  Herz  festgefroren 
hl,  vieie  Stunden  lebensfähig  bleiben.  Nach  Untersuchungen  von  Kocfl  ist  eine  solche 
Aombioee  festgefrorener  Tiere  dann  mdglich,  wenn  nur  ein  Teil  de^  im  Tierkor}>er  ent- 
bAlienen  Waaaers  zu  Eii^  geworden  it^t  und  wenn  daß  Auftauen  langsam  giattfindet. 
Bei  ruchem  Auftauen  entstehen  zwischen  dem  au:*  den  Krißtalleo  eut*teheiiden  Waj&ser 
und  den  konzentrierten  Eiweißlösungen  des  Bhite^  und  der  Geweihe  heftige  Diffusionft- 
8lri>m<^  welche  zerstörend  auf  die  Gewebe  wirken. 

Nach  Untersuchungen  von  J,  Dewar  (MitteiL  an  die  Royal  S<k*,  of  London  1900) 
behalten  Samen  von  Weizen,  Gerste,  Senf,  Erbsen»  Kürbis,  in  flöesigen  Wasseratoff, 
d.  h.  in  eine  Temj>eratur  von  —  250*^  verbracht,  ihre  Keimfähigkeit,  E«  wird  abo 
da»  Protoplasma  in  diesem  Zustande  durch  Kälte  nicht  verändert. 

Von  den  fc?tnihlen  des  Sonnenlichtes  oder  de*?  Bogenhchte«*  zeigen  nicht  nur  die 
Wärm*^trahlen ,  :*ondern  auch  die  chemisch  wirksiimen  violetten  und  ultra- 
Tialetti^n  8tt*ahleii  eine  fiedeutÄame  Einwirkung  auf  die  Gewebe  \W»  menr^chlkhcn 
Kdrpert^.  Nach  Yorxö,  Beclard,  Schnetzler,  Godnevv  u»  A.  iLit.  s.  Sack,  i  c.) 
vollzieheD  «ich  Wach^tumt»-  und  Regeneration övorgange  unter  blauen  und  violetten 
Strahlen  radcher  aU  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen.  Nach  Fixi^EX  verläuft  der 
Vaiioloprozeß  in  der  Haut  weit  gQns*tiger,  wenn  man  im  Krankenrauui  durch  An- 
wendung n>ter  Fensterfecheilien  die  violetten  Strahlen  von  der  Haut  fernhält.  Nach 
Unler^uchungen  von  Maklakow  kann  man  durch  die  violetten  und  ultravioletten 
Sinblen  dee  Bogenlichte«  ein  eigenartige?  Hauterythem  erzeugen  und  zwar  auch  dann 
(WlPMaAEI ,  wenn  man  die  Wärmei*lralilen  atis^chaltet.  Nach  FnfSEN  wird  das 
fiotmeiicrTthem  der  Haut  vornehmlich  durch  die  violetten  und  ultravioletten  Strahlen 
hiTforg^-rufen,  In  Platten  kulturell  werden  Bakterien  durch  die  Einwirkung  ultra- 
vfoleHer  Strahlen  des  Bogenliehte»  in  kurzer  Zeit  getötet.  Nacli  Unter^ui^nog  von 
Gof>]nnii%  Finnen»  JIöller  il  a.  können  violette  und  ultraviolette  Stralilen  die  Haut 
daiciidringenf  während  Blut  dieneUien  absorbiert.  Finsen  hat,  auf  diesen  Tatsachen 
fnicod»  versucht,  Hautkrankheiten,  insbcjsondere  Lupus,  Krebs»  Gefäßnacvi,  Akne- 
pliiKt«lli  etc,  durch  die  ultravioletten  Strahlen  der  Sonne  und  des  Bi>genlichie8  zu  he* 
OfllKkln  und  hat  namentlich  mit  letztereo  große  Erfolge  erzielt.  Frische  Fälle  von 
Liipq»  werden  ilurch  ^ein  Verfahren  in  verhältnii^mäßig  kurzer  Zeit  geheilt.  Die 
Wirm^trahlcn  werden  durch  Einschaltung  von  Quarzlineen  und  fließendem  Walser 
in  die  Strahlen  bahn  von  der  Haut  ferngehalten.  Am  Orte  der  Applikation  wird  eine 
HckhUlnae  aun»  Quarz,  durch  welche  Waaaer  fließt»  aufgedrückt»  damit  das  Blut,  welchem 
die  uitraWoletten  Strahlen  absorbiert,  weggedrängt  wird.  Die  Bestrahlung  verursacht, 
Mw»  eine  Stunde  durchgeführt,  zunächst  Entzündung,  die  nach  12  und  mehr  Stunden 
«icii  durch  Bildung  einer  Blase  äußert.  Weiterhin  bildet  sich  im  behandelten  Gebiet 
Narbeogewebe. 

Nach  UnteT«uchungen  von  Drkyer»  die  von  Neisser  und  Halberstakdtkr 
nachgeprüft  wurden^  lassen  sich  Infusorien,  Bakterien  und  tierisches  Gewebe  durch 
Iioprlgnatjon  mit  Er>'throsin  (Ujsung  von  1  :  lOCK»  \m  1 :  4CnHj}  für  rote  und  gelbe 
SUmhlen  »endibilit^ieren,  •«i^Jziß  diese  Strahlen  ähnlich  wirken  wie  die  violetten  und 
lütniTioletten.  Da  die  roten  und  gelben  Strahlen  eine  größere  PeneCrationskratt  im 
(jtPWbo  bcntzen,  ao  kann  man  durch  Vorbehandlung  der  Gewebe  mit  Erythrotin- 
Mn^gao  grOiere  Tiefenwirkung  de^  Lichtes  erzielen. 

BSBtfeiitdnihJen^    welrhe   die   Haut    längere   Zeit   tref feji ,    bewirken    in    der- 
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selben  sowohl  an  der  Eintritts-  als  auch  an  der  Austrittsstelle  degenerative  Ver- 
änderungen, welche  zunächst  vomehmlich  das  Epithel,  sodann  auch  die  Bindegewebs- 
zellen betreffen.  Weiterhin  stellen  sich  entzündliche  Prozesse  ein.  Klinisch  machen 
sich  die  Veränderungen  erst  nach  etwa  14  Tagen  geltend  und  erreichen  erst  nach 
einigen  Wochen  ihren  Höhepunkt.  Haare  oder  auch  Fingernägel  können  verloren 
gehen.  Kommt  es  zu  Gewebszerfall,  so  ist  die  Heilung  der  daraus  hervorgehenden 
Geschwüre  eine  langsame  und  erschwerte.  Man  hat  auch  die  Röntgenstrahlen  mit 
Erfolg  zur  Behandlung  des  Lupus  und  des  Hautkrebses  benutzt.  Die  Dauer  einer 
wirksamen  Behandlung  muß  etwa  30—60  Minuten  betragen  und  wird  2  bis  3mal 
wiederholt  Die  Krebsgeschwüre  zeigen  erst  nach  Ablauf  von  ein  bis  zwei  Wochen 
eine  entzündliche  Reaktion.  Heilung  kann  durch  Zerfall  der  Krebszellen,  die  gegen 
Röntgenstrahlen  besonders  empfindlich  sind,  und  durch  Vemarbung  und  Ueberhäutung 
des  Geschwürs  erfolgen.  In  Mammakrebsen  kann  eine  gewisse  Rückbildung,  nicht  aber 
völlige  Heilung  erzielt  werden. 

Nach  Untersuchungen  von  Heinere  genügt  bei  Ratten,  Meerschweinchen  und 
Hunden  schon  eine  Bestrahlung  von  einer  Viertelstunde,  um  innerhalb  der  Lymph- 
knoten, der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  einen  reichlichen  Zerfall  von  Lymphzellen 
herbeizuführen,  der  sofort  beginnt  und  innerhalb  der  folgenden  24  Stunden  abläuft. 

Beequerelstrahlen  wirken  ähnlich  wie  Röntgenstrahlen.  Es  stellen  sich 
Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen  ein ,  die  erst  in  der  zweiten  und  dritten 
Woche  nach  der  Einwirkung  erkennbar  werden  und  nach  20—30  Tagen  ihren  Höhe- 
punkt erreichen  (s.  Halkik,  1.  c).  Kommt  es  zur  Bildung  von  Gesdiwüren,  so  sind 
dieselben  schwer  zur  Heilung  zu  bringen.  Therapeutische  Erfolge  lassen  sich  mit 
Becquerelstrahlen  bei  Hautkrebsen  und  bei  Lupus  erzielen.  Nach  Pfeiffer,  Fried- 
BEBGEB,  SCHOLTZ  wirken  die  Strahlen  baktericid,  und  es  dringt  ein  Teil  der  wirksamen 
Strahlen  mehrere  Millimeter  tief  in  die  Gewebe  ein.  Röqtgenstrahlen  und  Becquerel- 
strahlen stellen  nicht,  wie  Licht,  Wärme  und  Elektrizität  eine  besondere  Form  der 
Wellenbewegung  des  Aethers  dar,  sondern  stellen  Stoffteilchen  von  außerordentlicher 
Kleinheit,  Elektronen,  dar,  welche  mit  ungeheurer  Schnelligkeit  im  Räume  sich  be- 
wegen. Bei  den  Röntgenstrahlen  ist  die  treibende  Kraft  die  der  Röntgenröhre  zu- 
geführte elektrische  Energie.  Bei  den  Becquerelstrahlen  handelt  es  sich  um  eine  von 
Becquebel  als  Radioaktivität  bezeichnete  Eigenschaft  bestimmter  Körper. 
Beoquerel  machte  1896  die  Beobachtung,  daß  Uransalze  und  metallisches  Uran 
Strahlen  aussenden,  welche  im  Dunkeln  die  photographische  Trockenplatte  beein- 
flussen und  für  gewöhnliches  Licht  undurchgängige  Körper  durchdringen.  1898  gelang 
es  Frau  Cübie  aus  Uranpecherz  radioaktive  Körper  abzuscheiden,  die  den  Namen 
Radium  und  Polonium  erhielten.  1899  wurde  noch  ein  dritter  radioaktiver  Körper 
(Actinium)  durch  Cubie  und  Debiebne  nachgewiesen.  Rein  dargestellt  und  am  ge- 
nauesten untersucht  ist  das  Radium,  ein  neues  Element,  dessen  Verbindungen  die 
Radioaktivität  im  höchsten  Maße  besitzen  und  Elektronen  mit  einer  Schnelligkeit  von 
160  000  Kilometer  in  der  Sekunde  durch  den  Raum  senden  und  zugleich  auch  Wärme 
ausstrahlen.  In  ihrer  Umgebung  wird  die  Luft  ionisiert,  d.  h.  für  elektrische  Ent- 
ladungen leitend  gemacht. 

Nach  HiMSTEDT  (Ann.  der  Physik  1903)  sind  zahlreiche  Quellen,  insbesondere 
Thermalquellen  radioaktiv,  und  es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  besondere 
Wirkung  derselben  zu  einem  Teil  damit  zusammenhängt. 
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Hrahlen,  Eulenburg»  Jahrb^   II  1904;    Wirk,   der  Eadiumitrahlen,  IK  mfd^  Woch.  19()4, 
mi^i  mann*    Ursachen  de»  Tode»  nach  Hautverbrennungen,    Virch,  Areh.  119.  Bd.  1890, 
V*chtn»k^,    Wirkung  der  Kiitte  auf  vertchiedenc   Gewebe,  Beitr.  i\  Ziegler  XII  189f, 
Webrr,   I^ir  heutige  Eenntni»  der  Iiadio<iJ:tiei4iit,  D,  fned.   Wochenachr,  1904. 
Weffntr,  Abkühlung  bloßgelegter  Organe,  v,  Langenbcck«  Areh.  XX  I87(i, 
Wriii^    Todeturtachr  nach  Hantverhrennungen,   B.  r.  Ziegler  IV  1889,  CbL  f  «*  P,  1890. 
W*^h4it*ßki^    Wirkung  erhöhter  Eigeniainne,   Beitr,  v.  Ziegter  XVIII  1895  (LilJ. 
Hfl  Hl«.   Zur  Puthnlogie  der    Verbrennung^  Gremgeb.  d.  Med,  u.  t'hir,    VIII  1901, 
JM«9feP^    Wirkung  erhöhter  Eigen itdrme,    Verh,  d.  Kongr.  f.  inn.  Med,  1895. 


%  4.    Rasche  Eniie*lriqruii?r  des  Luftdrueks,  wie  sie  bei  Berg- 
besteigungen  und  Liiftballoiifjihrten   vorkouimt,   kann  Zustände  großer 
|Ersehöpfung  mit   starken    Herzpalpitationen    und   Ohnmacht,    unregel- 
liger  Atmung,   mitunter  auch  Erbrechen   und  Blutungen  aus  Zahn- 
ch  und  Lippen  verursachen.     Diese  Erscheinungen  beruhen  wesent- 
^lich  auf  Sauerstoff  ma  n  gel  (P.  Berti,  indem  die  Lungeukapillareo 
[  lus  der  stark  verdünnten  Luft  nicht  liiDlünglich  Sauerstofl"  aufzunehmen 
[vermögen.     Kroxecker  glaubt  sie  auf  Störungen  des  Lungenkreislaufs 
lurfickfüliren  i\i  müssen.     Nach  Tutersuchungen  von  Schümbitro  und 
[ZrxTZ  ist  zudem  die  gleiche  Arbeit  in  der  HTdie  mit  größerem  Sauer- 
Tverbrnuch   verbunden    als    in   \\m  Tiefeivene.     Die   Erscheinungen 

3n  daher  beim  Bergsteigen,  wobei  die  Muskeln  angestrengt  arbeiten 

lttftst>en,  bei  geringerer  Höhe  auf  als  bei  Ballonfahrten.  Bei  dem  Bau 
dtr  (iornergratbahn  sank  in  einer  Höhenlage  von  27W— 3<XKi  m  die 
Lejstungsfäliigkeit  der  Arbeiter  auf  ein  Drittel. 

Nach  Untersuchungen  von  Egger,  Miescher  und  anderen  nimmt 
[l>ei  Aufenthalt  im  Hochgebirge  nach  kurzer  Zeit  die  Zahl  der  roten 
iBlutkörperchen   und  damit  auch  der  Hämoglobingehalt   des  Blutes  zu. 
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Schaumann  und  Rosenqvist  geben  an,  daß  sie  diese  Erscheinung 
auch  bei  Tieren  beobachten  konnten,  die  sie  in  pneumatischen  Glocken 
längere  Zeit  bei  niedrigem  Luftdruck  hielten.  Andere  Autoren  (Schüm- 
BURG,  ZuNTZ,  Gottstein  u.  a.)  bestreiten  die  Richtigkeit  dieser  Er- 
scheinung, die  sie  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Wasserver- 
lust und  durch  Aenderuug  der  Blutverteilung  oder  auch  durch  Aende- 
rungen  im  Volumen  des  Meßapparates  erklären,  und  suchen  die  günstige 
Einwirkung  des  Hochgebirges  auf  das  Befinden  mancher  Individuen 
durch  Reize  (stärkere  Belichtung),  welche  das  Nervensystem  treffen 
und  den  Stoffwechsel  steigern,  zu  erklären.  Nach  Marti  regt  inten- 
sive und  dauerndeBestrahlungdie  Bildung  roter  Blutkörperchen, 
in  geringerem  Grade  auch  des  Hämoglobins  an. 

Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
unter  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  unter  Um- 
ständen bis  auf  4  Atmosphären  und  mehr  erhSht  ist,  verursacht  Er- 
schwerung der  Respiration  und  Beschleunigung  der  Zirkulation,  doch 
sind  die  Beschwerden  verhältnismäßig  gering.  Bei  raschem  Ueber- 
gang  aus  komprimierter  Luft  ins  Freie  treten,  etwa  innerhalb  einer 
Stunde,  große  Müdigkeit,  Brustbeklemmung,  Ohrensausen,  Muskel- 
krämpfe, Gelenk-  und  Gliederschmerzen,  Blutungen  aus  Nase,  Ohren 
und  Lunge,  Pupillenerweiterung,  unter  Umständen  Lähmungen,  komatöse 
Zustände,  Delirien  und  nach  einem  Zeitraum  von  1 — 20  Tagen  sogar 
der  Tod  ein.  Wahrscheinlich  liegt  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in 
der  Verstopfung  von  Blutgefäßen  des  Rückenmarks  durch  Blasen,  die 
sich  aus  dem  unter  hohem  Drucke  absorbierten  Stickstoffe  bilden 
(Hoche).  Nach  umfassenden  experimentellen  Untersuchungen  von 
Heller,  Mager  und  v.  Schrötter  enthält  das  Blut  nach  rascher 
Dekompression  freies  Gas  (fast  ausschließlich  Stickstoff),  so  daß  also 
freies  Gas  im  Blute  zirkuliert.  In  tödlich  verlaufenen,  mit  Lähmungs- 
erscheinungen verbundenen  Fällen  lassen  sich  (Nikiforoff)  in  den 
weißen  Strängen  des  Rückenmarkes  Degenerationsherde  nachweisen, 
innerhalb  welcher  einzelne  Nervenfasern  durch  Aufquellung  der  Achsen- 
cylinder  und  Zerfall  der  Markscheide  hochgradig  verändert  sind,  in 
denen  ferner  nach  Untergang  der  Nervenfasern  blasige  Hohlräume  sich 
grbildet  haben.  Bei  Beteiligung  der  grauen  Substanz  können  auch  die 
Ganglienzellen  degenerieren. 

Aenderungen  der  atmosphärischen  Elektrizität  und  des  Erdmagne- 
tismus haben  keinen  nachweisbaren  Einfluß  auf  den  Körper  des  Menschen, 
dagegen  können  Elektrizitätseutladun^eu ,  wie  sie  als  Blitz  den 
Menschen  treffen,  teils  lokale  verbreunungsartige  Hautveräuderungen 
(Fig.  1),  Hautblutuugen  und  Haarverseugungen ,  teils  Läsionen  des 
ganzen  Körpers  herbeiführen.  Unter  Umständen  können  sie  auch  Zer- 
reißungen innerer  Organe,  z.  B.  der  Leber  und  des  Herzens,  verur- 
sachen. Die  häufigste  und  wichtigste  Wirkung  des  Blitzes  ist  eine 
Lähmung  des  Nervensystems,  welche  bald  sofort,  bald  erst  nach 
einigen  Minuten  oder  Stunden  heftiger  Atemnot  den  Tod  herbeiführt, 
oder  aber  nach  Stunden,  Tagen  und  Wochen  wieder  vorübergeht.  Nur 
sehr  selten  bleiben  einzelne  Nerven  dauernd  gelähmt.  Vorübergehende 
Lähmungen  treten  namentlich  dann  ein,  wenn  der  Blitz  den  Körper 
nicht  durchströmt,  sondern  nur  in  seiner  Nähe  niederfährt. 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getroffenen  Individuen  finden  sich  dem 
Verlauf  des  Blitzes  entsprechend  an  der  Haut  leichtere  oder  schwerere 
Verbrennungen,    an    den    Ein-   und    Austrittsstellen    auch    Gewebszer- 
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trOmtiierungen.  Die  Verbreniiuiigslimen  siin]  meist  rot  und  bildeo 
eigentümlich  verzweigte  Zickzackiioien,  sog.  Blitzfiguren  (Fig.  IK 
welche  wesentlich  durch  Hyperämie  bedingt  sind  und,  falls  nicht 
schwerere  Verbrennungen  eingetreten 
sind,  bald  wieder  verschwintlen. 

Dringen  lioehsrespaiiutr  elek- 
triselie  Starkströme,  wie  sie  durch 
Djnamomasehinen  erzeugt  werden,  in 
den  Menschen  ein,  indem  der  Jlensch 
in  den  Stromkreis  eingeschaltet  wird 
oder  mit  einem  blanken  Leiter  in 
Berührung  kommt,  so  können  schwere 
Erscheinungen,  ja  selbst  der  Tod  ein- 
treten. Nach  Kratter  liegl  die  un- 
tere Grenze  der  Gefährlichkeit  etwa 
bei  einer  Spannung  von  5<X)  Volt 
Wechselströme  sind  viel  gefährlicher 
aU  Gleichströme  von  «lerselben  Stärke 
und  Spannung.  Bei  nicht  tödlichen 
Einwirkungen  tritt  (Kratter)  bei 
den  <ietroflenen  meist  plötzliche  Be- 
wußtlosigkeit auf,  welche  einige  Mi- 
nuten bis  mehrere  Stunden  andauert, 
and  es  bleiben  danach  noch  einige 
Tage  Schwindelgefühl ,  Mattigkeit, 
Kopfschmerz,  oft  auch  Heri^paipita- 
ttonen  bestehen.  An  den  Berührungs- 
stellen zeigen  sich  \'erljrennnngs- 
erscheinungen  verscliiedeneu  Grades, 

Bei  tödlichen  Einwirkungen  tritt  der  Tod  plötzlich  oder  in  wenigen 
Minuten,  selten  erst  nach  in— ,^j  Minuten  ein.  Der  Leicheoliefund 
ergibt,  von  den  Verbrennungen  an  den  Eiutrittsstcillen  des  Stromes 
abgesehen.  Zeichen  von  Erstickung  und  Hypervenosität  des  Blutes. 
Stauung  desselben  innerluilb  der  Brustliilhle,  oft  auch  da  nnd  dort 
kleine  Blutungen,  welche  zum  Teile  die  direkte  Folge  der  Einwirkung 
des  Stromes  sind.  Die  Ursache  des  Todes  ist  eine  zentrale  Atmungs- 
lihmung  oder  Herzlähmung. 

Literatur  über  die  Wirkung  des  veränderten 

Luftdruckes  und  der  Belichtung. 

JSn^ifffV    (VrufMierufijreri  de«  BhUes  im  Hoekgehirgef  Arch.  /.  erp.  Path.  S9.  Bd,  1897, 
4i^ttmteiHt   Kftm*it.  EinßÜ^te  aU  Kr<inkheiUur$arh^n,  Ersehn,  d,  aUg.  FtUh.  Il\  Wiethfidev 

JMiK»;    Vtrtn^hntm  der  rotan  Blutkorp.  im   Huchtjebirgr,   Milnch.  med.    UWA.  JSUi^. 
MHtwr»   Jffl!/  '    '  tötti^Tf    Unt{tr0n^h,  üher  J.   }Virkun(^  t^ü^chtr  Vrrnndi^rungeii  d*  Luji- 

druck*9  IrrA.   fij.   Bd.    IüH7 :   Lußdruckrrkr^inhiugenf    Wien   J'Ji^K 

Jf#<*lie,    Luji''         r    ..iHkuii^  d,  Ziatrai nerve njtt/Mtr ms,  BerL  kltu.    Wochenichr,   !S97. 
Kr«wnä>^ker,  Die  Brnjkriittkhisii,  DeuUch.  Klinik  Xl  19^,^. 
Mjgyden,    Z'wrvA   pUHit.    Verminderung   d.  Barometerdruck*    miUteh,  Riick^-nnuirkMafcktimf, 

J.  /.   t'^fh,  IX  1879, 
Mjomvpp  tt-  3S%tns,   Einßt^^i  d,  pftrdünnL  Luft,  Pjtügtrt  A,  1897. 
Ltß^wy*   FhyHat,    Wirkung  des  Ifochifebirges,  t^eut^ch^  med,    Wf^chtf^sehr,   1901. 
Mmrfi^    Wirkung  d.  Hauireite   u,   Belirhfmtg,  ICongr.  f.   intt.  Med.,    Wittthaden   1H97^ 
Utrcier,    l'tnfluenet  de  raltititdr,  Areh,  de  phys.    VI  1S94. 

Uie^M^her,  li'  rt>7i,  stttMeh.  Meeresh'lhe  »*.  Bn^efotfenh,  d.  BfnteM,  Korrht.f,  eehweiM.  A$rHe  189*1. 
Jf<i«M»i    iMr  Mensch  auf  den   Jfochatiteft,   i^ipiig    ISUX 
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Fig.  L  Blitzfigur  an  Schulter, 
ßruHt  und  Oberarm  einer  vom 
Blitz  getroffenen  F'rau. 
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Xikiforoff,    Veränderungen  d,  Rückenmarks  infolge   schneller  Herabsetzung  des  barometr. 

Druckes,  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1892, 
Schaumann  u.  Rosenqvist,  Blutveränd,  im  Höhenklima,  Z,  /.  kiin.  Med.  S5.  Bd.  1898. 
Schumburg  und  ZunZf  Einwirkung  des  Hochgebirges,  Pflügers  Ärch,  68.  Bd.  1896. 
Snell,   Compressed  air  illness,  London  1896. 

Wolfff  Einfluß  des  Gebirgsklimas  auf  d.  Menschen^  Wiesbaden  1895. 
ZunZf  Durch  Luftdruckveränderungen  erz.  Krankheiten,  Fortschr.  d.  Med.  XV  1897. 

Literatur  über  die  Wirkung  des  Blitzes  und 
elektrischer  Ströme. 

d*Ar8onval,  L'energie  electrique,  Path.  gm.  publ.  par  Bouchard  I,  Paris  1895. 

Ebertx,    Ueber  Blitzverletzungen,  In.-Diss.  Tübingen  1892. 

Freund,   Wirkung  der  Polentladung  hochgespannter  Induktionsströme,  Akad.  d.  Wiss.  CIX, 

Wien  1900. 
Jellineh,    Veränd.  im  Nervensystem   durch  Blitz  und   Starkströme,    V.  A.  1?0.  Bd.  1902; 

Elektrisches  ünfallwesen,  Z.f.  Hin.  Med.  48.  Bd.  1900;  Elektnypathologie,  Stuttgart  1904. 
Kratter,   Tod  durch  Elektrizität,   Wien  1890  (Lit.) ;  Elektrische   Verunglückungen,  Eulenb. 

Jahrb.   VI  1890  (Lit.);  Blitzschlag,  Eulenb.  Jahrb.  II  1904  (Lit.). 
Litnan,  Blitzschlag,  Dtsch.  med.   Wochenschr.  1885. 

Prevost  et  Battelli,  La  mort  par  les  decharges  electrigues,  J.  de  phys.  I  1899. 
Vincent,  Contrib.  d  Vhist.  m^dicale  de  la  foudre,  Paris  1875. 

2.  Entstehung  von  Krankheiten  durch  mechanische 
Einwirkungen. 

S  5.  Traumatische  Einwirkungen  yerschledenster  Art,  die  zu 
Erschütterungen,  Quetschungen  und  Kontinuitätstrennungen  der 
Gewehe  führen,  kommen  außerordentlich  häufig  vor  und  wirken  teils 
durch  Zerreißung  und  Zertrümmerung  und  durch  äußerlich  nicht  er- 
kennbare Störungen  der  Organisation  der  Gewebe,  teils  durch  Läsion 
und  Zerreißung  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  und  durch  Reizung  und 
Lähmung  von  Nerven.  Ihre  weiteren  Folgen  sind  teils  Gewebstod 
und  Gewebszerfall,  teils  Zirkulationsstörungen,  Entzün- 
dungen und  regenerative  Gewebswucherungen.  Häutig  sich 
wiederholende  geringfügige  mechanische  Einwirkungen, 
wie  z.  B.  Reibungen,  können  kongestive  Hyperämie  und  Ent- 
zündungen und  weiterhin  hyperplastische  Gewebswuche- 
rungen verursachen.  Werden  der  Lunge  andauernd  größere  Mengen 
unlöslicher  Staubpartikel  zugeführt,  so  können  sich  daraus  Lungen- 
verhärtungen entwickeln.  Druck  und  Raumbeengung  kann  Ge- 
websatrophie  (Schnürleber)  zur  Folge  haben. 

Unter  besonderen,  nicht  näher  gekannten  Bedingungen  können  sich 
nach  einmaligen  oder  wiederholten  Traumen  auch  bösartige  Gewebsneu- 
bildungen,  Geschwülste  entwickeln.  Es  kann  ferner  auch  ein  Trauma 
zu  Infektion  führen,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  durch  das 
Trauma  gesetze  Wunde  von  außen  sekundär  oder  gleichzeitig  mit 
der  Verletzung  infiziert  wird,  oder  aber  dadurch,  daß  im  Körper 
schon  vorhandene  Mikroorganismen,  die  bis  dahin  patho- 
logische Veränderungen  nicht  herbeizuführen  vermochten,  in  dem  ver- 
letzten Gewebe  einen  Entwickelungsboden  finden,  so  daß 
nunmehr  eine  Infektionskrankheit  sich  anschließt. 

Die  traumatische  Verletzung  betrifft  zunächst  die  Außentelle 
des  Körpers;  es  können  aber  auch,  mit  oder  ohne  sichtbare  Schädigung 
der  Außenteile,  innere  Organe  verletzt  sein,  und  es  können  die  dabei 
im  Innern  vorhandenen  Gewebszerreißungen ,  Gewebsnekrosen ,  Blu- 
tungen nicht  nur  von  Entzündungen  und  reparatorischen  Gewebswuche- 
rungen, sondern  auch  von  bösartigen  Gewebsneubildungcn  und  von 
Infektionskrankheiten  gefolgt  sein. 


Himerschütterung.     Wundschreck.     Ohmnacht. 
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Einen  besonderen  Verlauf  nehmen  mechanische  Läsioeen  (auch 
^thermische,  elektrische  sowie  Aetzuof^en),  wenn  durch  die  ortliche  Schä- 
Agiing  das  »rveiisysteiii  in  liesondere  Mitleidetiscliaft  gezogen  wird. 
Diesen  Erfolg  können  die  Traumen  zunächst  dann  haben,  wenn  sie 
das  Zentralnervensystem  direkt  treffen,  sodann  kann  aber  auch  eine 
Erregung  der  sensitiven  oder  der  sensorischen  oder  der  sympathischen 
Nerven  das  Zentralnervensystem  in  einer  Weise  beeinflussen,  daß  sich 
daraus  eine  ganze  Reihe  weiterer  krankhafter  Symj»tome  ergibt. 

Werden  dnrch  direkte  Erschütterung  des  Schädelinhalts  die  Hirn- 
funktionen  gelähmf  und  stellt  sich  Bewußtlosigkeit  ein,  so  wird  das 
aU  Cfnnmotio  eerehri  oder  Himei-sehiitteruiig  bezeichnet,  und  es  wird 
diese  Bezeichnung  namentlich  dann  angewendet,  wenn  das  Trauma  den 
Bau  des  Gehirns  nicht  erkennbar  oder  wenigstens  nicht  in  umfang- 
reicherem Maße  und  nicht  in  auffälliger  Weise  alteriert  hat. 

Werden  durch  heftige  Erregungen  des  peripherischen  Nerven- 
systems auf  reflektorischem  Wege  Hemmungs-  und  Lähmungserschei* 
Qttngen,  welche  vornehmlich  die  Herz-  und  Kespiratioustätigkeit  be- 
treffen, hervorgerufen*  so  pflegt  man  das  ganze  sich  darbietende  Kraiik- 
heiTsbild  unter  der  Bezeichnung  Shoek  oder  Wiiudselireek  zusammen- 
zufassen. Die  häufigste  Ursache  des  Shockes  bihlen  Verletzungen  der 
Wirbelsaule,  der  Bauchhöhle  und  des  Hodensackes,  seltener  der  Ex- 
tremitäten und  des  Thorax,  Ferner  können  auch  Blitzschläge.  Haut- 
verbrennungen, Hautverätzungen,  Schrecken  und  psychische  Emotionen, 
die  durch  irgend  welche  Sinneswahrnehmung  hervorgerufen  werden, 
Shoek  verursachen.  Individuen,  deren  Nervensystem  sich  in  einem  ge- 
wissen Erregungszustande  befindet,  verfallen  besonders  leicht  dem 
Shock;  Zustände  der  Narkose  und  der  Trunkenheit  hemmen  dessen 
Eintritt. 

Der  Shock  ist  hauptsächlich  durch  die  Schwächung  der  Energie  der 
Herztätigkeit  und  durch  ünregelniäßigkeit  der  Atmung,  die  auch  zu 
einer  Herabsetzung  des  (Taswechsels  in  den  Geweben  (Roger)  und  zu 
eioer  Abnahme  der  Temi>eratur  führt,  charakterisiert.  Das  Bewußtsein 
ist  gewöhnlich  erhalten,  die  Haut  und  die  sichtbaren  Schleimhäute  sind 
bbE.  der  Puls  ist  klein  und  hochgradig  beschleunigt,  oft  auch  unregel- 
mUig  und  aussetzend. 

Im  Übrigen  ist  der  von  Shock  Betroffene  bald  aufgeregt,  stöhnt 
QJid  schreit  und  klagt  über  furchtbare,  mit  Atenilosigkeit  verbundene 
Beäagstigung  (e  r e  t  h  i  sc h  e  r  S  h o c  k),  bald  liegt  er  still  und  teilDahmslos 
mit  verfallenem  iiesiclit  da  und  zeigt  Erscheinung  ausgesprochener 
Sdi wache  der  sensiblen  und  motorischen  Funktiouen  (t  or p  i  d  e  r  S  h  o  ck). 
In  schweren  Fällen  tritt  der  Tod  durch  Stillstand  des  Herzens  und 
iüfliehnng  der  Atmungsfunktion  ein. 

Der  Shock  steht  nach  seineu  Ursachen,  die  in  Erregungen  des 
peripherischen  Nervensystems  wurzeln,  jener  Erscheinung  nahe,  welche 
man  als  Ohnniaeht  bezeichnet,  doch  unterscheidet  sicli  letztere  vom 
Shock  dadurch,  daß  ein  vorübergehender  Verlust  des  Bewußtseins  ihr 
H«iiptsymptoni  darstellt,  während  die  Herztätigkeit  und  die  Atmung 
keine  erheblichen  Störungen  erfahren.  Auch  pflegen  der  Ohnmacht 
Vorboten  wie  Schwindel,  Ohrensausen,  Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes 
Tomo^zugehen,  welche  beim  Shock  fehlen. 

Nicht  selten  stellen  sich  im  Anschluß  an  traumatische  Verletzung 
tTfend  welcher  Körperteile  mehr  oder  minder  erhebUche  funktionelle 
StdntBgeu   von  selten  des  Nervensystems  ein,  welche  noch  andauern. 
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wenn  die  lokalen  Gewebsverletzungen  längst  abgeheilt  sind,  so  daß  sie 
in  keiner  Weise  von  anatomischen  Veränderungen  des  peripherischen 
oder  des  zentralen  Nervensystems  abhängig  gemacht  werden  können, 
vielmehr  als  rein  funktionelle  Störungen  psychogenen  Ur- 
sprungs angesehen  werden  müssen.  Sie  werden  gewöhnlich  als  trau- 
matische Neurosen  oder  auch  als  llnfallnerrenkrankheiten  bezeichnet 
und  sind  vornehmlich  durch  subjektive,  zum  Teil  indessen  auch  durch 
objektive  Symptome  gekennzeichnet.  Zu  ersteren  gehören  namentlich 
nicht  streng  an  den  Ort  der  Verletzung  lokalisierte  Schmerzen,  wie 
z.  B.  Kopfschmerzen,  Brustschmerzen,  Rückenschmerzen,  sowie  Er- 
schwerung der  Bewegungen,  allgemeine  Mattigkeit  und  Unfähigkeit  zu 
geistiger  Beschäftigung,  Abstumpfung  der  Sinne,  Trübsehen,  Flimmern 
vor  den  Augen,  Schwindel,  unruhiger  Schlaf,  Appetitlosigkeit  und  Ver- 
dauungsbeschwerden, zu  den  letzteren  psychische  Verstimmung  mit 
hypochondrischem,  melancholischem  Charakter,  unregelmäßig  auf  der 
Haut  verteilte  sensorische  Anästhesieen,  Schwächung  der  Geschmacks-, 
der  Gehörs-  und  der  Geruchswahrnehmungen,  oder  auch  motorische 
Lähmungen,  Krämpfe  und  Hyperästhesieen,  konzentrische  Gesichtsfeld- 
einengung, Paresen,  Muskelspannungen,  Zittern,  Beschleunigung  der 
Pulsfrequenz,  Neigung  zum  Schwitzen. 

Bei  allen  diesen  Erscheinungen  handelt  es  sich  wesentlich  um 
psychische  Erschütterungen  des  Vorstellungslebens,  um  Psychoneuroscn, 
welche  oft  weniger  durch  das  Trauma  und  den  damit  verbundenen 
psychischen  Shock,  als  durch  die  danach  sich  einstellende  Besorgnis 
der  Geschädigten  um  ihre  Gesundheit  und  Erwerbsfähigkeit  verursacht 
werden  und  teils  der  durch  Störung  der  normalen  Beziehungen  zwischen 
den  Vorgängen  unseres  Bewußtseins  und  unserer  Körperlichkeit 
charakterisierten  Hysterie,  teils  der  durch  spontan  auftretende  ab- 
norme Empfindungen  gekennzeichneten  Hypochondrie,  teils  endlich 
der  Neurasthenie,  bei  welcher  verhältnismäßig  geringfügige  Reize 
und  Anstrengungen  abnorme  pathologische  Empfindungen  verursachen, 
zuzuzählen  sind.  Findet  der  Wille  nicht  mehr  den  Weg  zu  den  mo- 
torischen Zentren,  so  entstehen  hysterische  Lähmungen ;  ist  die  normale 
Regelung  und  Hemmung  der  Willensvorgänge  aufgehoben,  so  daß  nicht 
vernuuftmäßig  bedingte  Willensreize  entstehen  und  auf  Muskeln  über- 
tragen werden,  so  haben  wir  hysterische  Zuckungen,  Kontraktionen  und 
Krämpfe ;  versagt  die  Aufnahme  der  durch  die  Sinnesorgane  ausgelösten 
nervösen  Erregung  in  das  Bewußtsein,  so  haben  wir  eine  hysterische 
Anästhesie;  entstehen  im  Bewußtsein  Vorstellungen  über  erwartete 
oder  gefürchtete  Empfindungen,  und  steigert  sich  die  krankhafte  Leb- 
haftigkeit dieser  Vorstellungen  zur  wirklichen  subjektiven  Erregung 
des  Bewußtseins,  so  haben  wir  hysterische  Schmerzen  und  Neuralgieen 
(Strümpell). 

Als  Einetosen  bezeichnet  Rosenbach  Krankheiten,  welche  dadurch  entstehen, 
daß  energische  und  anhaltende  Bewegungsrichtungen  des  Körpers  in  entgegengesetzte 
Bichtung  übergehen,  wobei  Verschiebungen  innerer  Organe  erfolgen.  Hierzu  gehören 
die  krankhaften  Erscheinungen  bei  der  Seekrankheit,  bei  Schaukelbewegungen, 
bei  Kreisbewegungen,  bei  Bewegung  in  vertikaler  Richtung  und  bei 
schneller  Hemmung  der  Bewegung.  Durch  das  rasche  Wechseln  der  Bewegungs- 
richtung, durch  welche  die  noch  in  primärer  Richtung  sich  bewegenden  Moleküle  ge- 
zwungen wurden,  die  Bewegung  nach  entgegengesetzter  Richtung  mitzumachen,  müssen 
die  Moleküle,  nach  Rosenbach,  in  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Erschütterung 
versetzt  werden.    Er  faßt  danach  die  Symptome  der  Seekrankheit,  z.  B.  die  abnorme 


Traumatisclie  Erkrankungen.     Yergiftmigen. 


Sdrretton  de»  Mageng,  die  Verstärkung  der  Darmperi:*taltik,  das  Erbrechen  et-c*  als 
Folge  eiaer  rein  meehanLsclieD  BeeinflnRsuDj^  der  Gewebe  auf  und  glaubt^  daß  auch 
LebeTf  Darm,  Gehirn  und  NerveJiplexus  in  analoger  Weise  durch  mechanische  Ein- 
wirkoiig  auf  ihr  Prototoplastna  in  Mit  leid  enisfhaft  gezogen  werden*  BiKZ  führt  dti- 
Ht^tm  die  Seekrankheit  auf  eine  akute  Blutarmut  dt^  Gehirns  zuriiek,  indem  dieseltie 
üebelkeit  und  Erbrechen  verursacht.  Horizontale  Lage  und  wüaserige  Chloradhrdrat- 
lÖftm^i  welche  die  Arterien  des  Kopfes  erweitertt  wirken  danach  günstig. 
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3^  Die  Entstehung  von  Krankheiten   durch  Intoxikation. 

§  6.  Als  Versfiltuiiij  oder  Intoxikation  bezeichüet  man 
die  durch  die  Schädiginig  eines  Körpergewebes  herbei- 
geführte Beeinträchtigung  der  (resondheit,  welche  be- 
stimnite  Stoffe  vermöge  ihrer  chemischen  Natur  unter 
gewissen  Bedingungen  herbeiführen.  Diese  als  Olltc  be- 
zeichneten Substanzen  entstammen  teils  dem  Mineralreiche,  teils  dem 
Pflanzen-  und  Tierreiche  und  kommen  als  solche  in  der  Natur  vor 
oder  sind  künstlich  aus  anorganischen  oder  organischen  Verbindungen 
hergestellt,  Viele,  und  darunter  gerade  die  uiclitigsten,  sind  Produkte 
der  Lebenstätigkeit  von  Tieren  oder  Pflanzen,  welche  die  betreuenden 
Verbindungen  entweder  im  Innern  ihrer  Gewebe  oder  aber  in  dem  sie 
umgebenden  Xährmaterial  durch  Einleitung  von  Umsetzungen  aus 
loderen  angiftigen  oder  wenigstens  anders  wirkenden  Substanzen  dar- 
ftellen. 

Zu  den  Giften,  welche  dem  Mineralreiche  angehören 
oder  aus  mineralischen  Stoffen  hergestellt  werden,  ge- 
hOfen  namentlich  das  nietailische  Quecksilber,  Chlor,  Brom.  Jod, 
SdawefeL  sowie  verschiedene  Verbindungen  der  genannten  Substanzen ; 
ttntt  verschiedene  Verbindungen  von  Arsen,  Antimon,  Blei,  Baryum, 
Eisen,  Kupfer,  Silber.  Zink,  Kalium,  Natrium,  Chrom  etc.  Von  künst- 
lich hergestellten,  giftig  wirkenden  Kohlenstoff  Ver- 
bindungen gehören  das  Chloroform,  das  Cldoralhydrat,  der  Aether, 
die  Alkohole,  das  Jodoform,  der  Schwefelkohlenstoff,  tlie  Blausäure, 
»!a«  Cvankalium,  die  Oxalsäure,  das  Nitroglycerin,  das  Amylnitrit,  das 
um,  die  Karbrdsäure,  das  Nitrul»euzol,  die  Pikrinsäure,  das 
/u  den  bekanntesten.     Im    übrigen    ist    zu   bemerken,    daß    die 


moderne  Chemie  fortgesetzt   neue  Körper   herstellt,    welche    zum  Teil 
giffig  wirken. 

f Dter  den  von  höheren  lebenden  Pflanzen  produzierten 
Glftea  sind  besonders  die  Pflanzenalkaloide  zu  nennen,  so  das 
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Morphin,  das  Chinin,  das  Colchicin,  das  Atropin,  das  Hyoscyamin,  das 
Veratrin,  das  Strychnin,  das  Curarin,  das  Solanin,  das  Nikotin,  das 
Digitalin,  das  Santonin,  das  Aconitin,  das  Cocain,  das  Coniin,  das 
Muscarin,  das  Ergotin,  welche  alle  in  verhältnismäßig  kleinen  Dosen 
schwere  Vergiftungen  verursachen  können. 

Niedere  Pflanzen,  insbesondere  Bakterien,  bilden 
bei  ihrer  Vermehrung  in  irgend  einem  Nährmaterial 
außerordentlich  häufig  neben  ungiftigen  auch  giftige 
Substanzen,  welche  teils  den  Pflanzenalkaloiden,  teils  den  Fermenten 
in  ihren  Eigenschaften  gleichen  und  danach  auch  als  toxische 
Kadaveralkaloide,  oder  toxische  Ptomaine,  und  als  Toxine 
oder  Toxenzyme  bezeichnet  werden  (vergl.  §  11).  Es  hat  dies  zur 
Folge,  daß  sowohl  Blut  als  auch  Fleisch  oder  irgend  welche  Organe 
von  einem  gesunden  Tiere  zufolge  der  Beimischung  von  giftigen  Pro- 
dukten der  Bakterien,  die  sich  in  ihrem  Innern  vermehrt  haben,  giftige 
Eigenschaften  erhalten  können,  und  die  als  B  o  t  u  1  i  s  m  u  s  oder  Wurst-, 
Fleisch-,  Fisch-  und  Käsevergiftung  bezeichneten  Krankheiten 
sind  wesentlich  darauf  zurückzuführen,  daß  sich  Bakterien  (Bacillus 
botulinus)  in  den  genannten  Nahrungsmitteln  entwickelt  und  giftige 
Produkte,  wahre  Toxine,  gebildet  haben  (§  11).  In  anderen  Fällen 
können  Bakterien  sich  auch  schon  in  den  Geweben  des  Schlachttieres 
während  dessen . Lebens  entwickelt  haben,  so  daß  das  Tier  im  kranken 
Zustand  geschlachtet  wird,  und  der  Genuß  seiner  Gewebe  beim  Men- 
schen Vergiftung  oder  auch  eine  mit  der  Tierkrankheit  identische  In- 
fektion verursacht.  Unter  Umständen  können  Nahrungsmittel  zwar 
noch  unverdorben  sein,  aber  bereits  Bakterien  enthalten,  welche  sich 
nach  dem  Genuß  derselben  im  Darme  des  Menschen  vermehren  und 
durch  Erzeugung  von  Kadaveralkaloiden  oder  von  Toxinen  Vergiftung 
verursachen. 

Nach  LoMBROSO  wird  die  als  Pellagra  bezeichnete,  in  Italien, 
Rumänien  und  Griechenland  weit  verbreitete  Krankheit  durch  Genuß 
von  verdorbenem  Mais  verursacht.  Nach  Miura  und  Yamaoiva  ist 
die  in  Japan  endemisch  vorkommende  Kakk6  oder  Beri-Beri  eine  durch 
den  chronischen  Genuß  von  verdorbenem  getrockneten  Reis  verur- 
sachte Krankheit. 

Unter  den  Tieren,  welche  normalerweise  oder  auch 
nur  unter  besonderen  Verhältnissen  innerhalb  einzelner 
Gewebe  (Drüsen)  ihres  Körpers  Gifte  produzieren,  sind 
die  Schlangen,  Kröten,  Salamander,  Fische,  Miesmuscheln,  Austern, 
Skorpione,  spanische  Fliegen  und  manche  mit  Stacheln  versehene  In- 
sekten die  bekanntesten. 

ÜDter  den  Fischen  Bind  e»  namentlich  Meerfieche,  welche  stets  oder  auch  nur 
zu  Zeiten  giftig  sind,  und  es  sind  solche  Erfahrungen  namentlich  an  Fischen  der 
japanischen  Gewässer  gemacht  worden.  Nach  Saotschexko  ist  bei  manchen  giftigen 
Fischen  das  Gift  im  Sekret  von  Hautdrüsen  an  der  Basis  der  Rücken-  und  Schwanz- 
flosse, sowie  in  den  Eiern  enthalten.  Nach  Bemy,  Miura  und  Takesaki  ist  bei 
den  zur  Familie  der  Gymnodonten  gehörigen  giftigen  Fischen  (Tetrodon)  nur  die  Gte- 
schlechtsdrüse  giftig.  Nach  Mosso  kommt  im  Blutserum  von  Aalen  eine  Substanz 
(Ichthytoxin)  vor,  welche,  den  gewöhnlichen  Versuchstieren  in  den  Dünndarm  ein- 
gespritzt, giftig  wirkt  und  die  Tiere  töten  kann.  Nach  M.  Wolff  ist  es  bei  den 
Miesmuscheln  (Mytilus  edulis)  die  Leber,  welche  die  giftige  Substanz  enthält,  nach 
ÖCHMIDTMANN,  ViRCHOW,  ÖALKOWSKi  und  Brieger  ist  die  Wirkung  derselben  der- 
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jeoig^  dei  CiuiiTe  ahnlicli;  uaeb  Beiegee  Ibm^u  aldi  aus  giftigen  Mieamu^cheln 
banicfae  8ubfltaD£eo  darstellen^  welche  den  PtomaineD,  d.  h.  den  durch  Fimlnisprozesse 
gvchrnffenen  badiachen  Produkten,  nahe  etehen.  Wie  weit  bei  den  gtfijgieu  Fischen 
und  MoUnsken  normale,  wie  weit  krankhafte  Lebeii?proze8!*e  die  ür&ache  der  Gift- 
büdung  ^ind,  ist  zur  Zeit  nicht  immer  zu  unterBcheiden.  Da  die  Muscheln  imd 
Austern  nur  mn  bestimmten  Orten^  an  denen  da:«  Wasser  unrein  ist,  giftig  i^ind,  und 
da  steh  Aeholichee  auch  bei  Seestemen  nachweisen  läßt^  so  ist  e^  wahrscheinlich,  daß 
tu  cijiem  Teil  der  Fälle  die  giftige  Wirkung  auf  Verunreinigungen  (Bakterien)  oder 
auf  krankhafte  Lebensproz^se  zurückzuführen  i^t. 

Das  Schlangengift  wird  ausschlieölich  in  den  oberhalb  des  Mundwinkels  ge- 
legenen Giftdröaen  gebildet  und  stellt  eine  grünliche  t>der  gelbliche  Flüssigkeit  dar, 
dereQ  Wirksamkeit  durch  Austrocknen  oder  durch  Aufbewahrung  in  Spiritus  nicht 
beeiotrichtigt  wird. 

Schlangengifte,  Spinnen-  und  Krötengift,  da»  Gift  des  Aal*  und 
das  Muranenblnte»,  Ricin  i am*  dem  Samen  der  Ricinusstaude),  Abrin  (aua  dem 
Sainen  von  Abrus  precatoriiiü)  zeigen  Eigenschaften,  wie  sie  den  von  Bakterien  pro- 
duzierten Toxinen  zuk«jmmen  (vergL  §  11).  Schlangengift  und  Aalblut  haben  zu- 
^eich  auch  eine  hämolytische  Wirkung, 

Eine  genaue  Definition  von  Gift  und  Vergiftung  zu  geben,  ist  schwierig,  indem 
die  Wirkung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Substanzen  je  nacJi  der  Doöis  und 
der  Verdünnung,  sowie  nach  der  Art  der  Einführung  in  die  Körpergewebe  s^ehr  variiert, 
00  daß  selbst  die  stärksten  Gifte,  in  kleinsten  Dosen  den  Geweben  einverleibt,  nicht 
adiadiich,  sondern  nützlicii  und  heilsam  sein  können.  Auf  der  anderen  Seite  können 
auch  Stoffe»  die  gewöhnlich  nicht  den  Giften  ziigeitählt  werden,  wie  z.  B.  nicht-ätzende 
Natronsalze,  in  größeren  Menj^en  oiler  in  konzentrierter  Lösung  den  Geweben  zuge- 
führt, Wirkungen  entfalten^  welche  den  Giftwirkungen  zugezählt  werden  müssen. 
Ferner  können  Gifte  in  gewisser  Verdünnung  (Phenol)  als  Nährstoffe  dienen. 
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Ueber  Ptomaine  und  Toxine  ist  §  11  nachzusehen. 

§  7.  Die  Gifte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  drei  Gruppen 
unterbringen,  von  denen  die  erste  sich  durch  Erzeugung  örtlicher  Ge- 
websveränderungen, die  zweite  durch  eine  verderbliche  Wirkung  auf 
das  Blut  auszeichnet,  während  die  dritte,  ohne  erhebliche  anatomische 
Veränderungen  an  den  Geweben  zu  verursachen,  namentlich  auf  das 
Nervensystem  und  das  Herz  wirkt. 

Die  Gifte,  welche  ausgesprochene  örtliche  Gewebsveränderungen 
verursachen,  schädigen  in  erster  Linie  die  Gewebe,  mit  welchen  sie 
bei  ihrem  Eintritt  in  den  Körper  in  Berührung  geraten.  Werden  sie 
von  da  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  so  kann  eine 
Schädigung  der  verschiedensten  Organe  und  Gewebe  eintreten,  doch 
beschränkt  sich  ihre  Wirkung  oft  auf  einzelne  Organe,  in  denen  sie 
abgelagert  oder  zur  Ausscheidung  gebracht  werden,  so  namentlich  auf 
die  Leber,  den  Darm  und  die  Nieren. 

Die  Stätte  der  ersten  Einwirkung  bilden  am  häufigsten  die  Schleim- 
häute des  obersten  Darmabschnittes  und  der  Respirationsorgane,  doch 
kommt  für  manche  Gifte  auch-  die  äußere  Haut  als  Ort  der  ersten 
Schädigung  in  Betracht.  Sehr  oft  werden  Gifte  zum  Zwecke  der  Des- 
infektion, d.  h.  der  Fernhaltung  oder  Beseitigung  von  Bakterien,  auch 
absichtlich  auf  Wunden  verbracht  und  können  hier  örtlich  die  Gewebe 
verändern  oder  in  die  Körpersäfte  übergehen  und  innere  Organe  oder 
den  Gesamtorganismus  schädigen. 
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Eine  erste  große  (Truppe  von  (fifteii,  welche  hierher  gehören»  ver- 
iirsadit  zunächst  am  Orte  der  ersten  Beriihrimg  mit  den  Geweben 
des  Körpers  schwere  tiewebs Veränderungen,  welche  häutig  den  durch 
Verbrennung  ge.^etzten  ähnlich  sehen  und  dadurch  Veranlassung  ge- 
geben haben,  daß  man  die  bei  re  Heu  den  Substanzen  als  raustk*A,  als 
Brenn-  oder  Aetziiiittel  bezeichnet.  Erreicht  die  Wirkung  den  für 
ein  Causticum  charakteristischen  höchsten  Grad,  so  wird  das  betroffene 
(Jewebe  vollkommen  abgetötet  und  in  einen  bald  trockenen,  derben, 
bald  mehr  feuchten  und  weichen  Schorf  untgewandelt.  Ist  die  Wirkung 
eine  geringgradigere»  indem  die  Konzentration  der  ätzenden  Flüssig- 
keit gering  w^ar.  oder  indem  der  chemisclie  Korper,  auch  in  stärkeren 
Lösungen  oder  in  Substanz  appliziert,  nur  unvollkommen  ätzend  wirkt, 
oder  indem  die  Gewebe  selbst,  z.  B.  die  äußere  Haut ,  widerstünds- 
fähiger  sind,  so  stellen  sich  auch  nur  weniger  schwere  Veränderungen, 
ein,  die  durch  Rötungen,  Schwellungen,  Entzündungen,  Blutungen 
charakterisiert  sind.  Sehr  oft  tindet  man  auch  in  demselben  Organe 
verschiedenartige  Veränderungen,  also  sowohl  örtliche  Verschorfungen 
(Nekrosen)  als  auch  Blutungen  und  Entztindungeu  und  leichte,  durch 
örtliche  Blutfülle  bedingte  Schwellungen,  Haben  die  \>ränderangen 
einige  Zeit  bestanden,  so  sind  die  örtlichen  Verschorfungcn  stets  von 
einem  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten,  bei  einzelneu  Aetzungen 
freilich  nur  ganz  schmalen  Hof  entzündeten  Gewebes  umgeben. 

Xk  Substanzco,  welche  in  diesem  Sinne  wirken^  »ind  zunacbt  ilie  tttzenden 
SlartB  zu  neiiDen,  zu  flenen  die  Schwefebaure^  die  Salpelei^Sure,  die  Sal^siiiire,  die 
Pbo^pbiOiBäure,  die  Oxalsäure,  die  ar^enige  Häure,  die  Arseusäure,  die  Ueberosnaumeäure, 
die  £a8igaiare,  die  Mdchsaure,  die  Triehlore&eigsanre,  die  Karbolsäure  und  die  Salicyl- 
mun  gäiören.  Ihnen  schließen  ^ich  die  tt tuenden  YerllfiidQngen  der  Alkalien  und 
alkalliielieii  Erden  an»  ao  die  Kali-  und  Natronlauge  (wa&eerige  Lösungen  von  KOH 
und  NaOH),  da«  Aetzanimoniak  |HN^  in  Wasser  gelöst),  das  kohlensaure  Am moniaki 
der  Aet£kalk  und  das  Schwefelbarjum.  IVner  gehören  hierher  eine  Reihe  ätzender 
Salze  namentlicb  von  Bchwermetallen,  bo  namentlich  Aiitinionnfllze  (Stibio-Kali 
tartaricui»  und  Antimon triohlorid),  Quecksilliersalze  iSubliniat  und  rote«  Präzipitat), 
Silbervalpeter,  C'hlorzink,  Zinkvilriolf  Kupfersulfat  und  Kupferacetatef  esfligsaures 
Aiaminium,  Kaliumchromal  und  Kalium bichromat.  Eisent-hlorid. 

Von  den  tor  Tieren  st  am  lu  eil  den  («iften  wirken  tteaonders  das  von  dem  Käfer 
Lrtui  vesicatoria  gewonoene  Canlharidin^  dn^  im  Sekret  der  Hautdrüsen  (Parotis)  von 
KfOteti  enthaltene  Pbrynin»  da«  Sekret  dertiiftdrü^en  der  Schlangen  und  der  Skorpione, 
da£  Sekret  der  Stacheldrünen  der  Bienen,  Wespe»  und  HorniMe,  daa  tSekret  der 
SpHcheldrüsen  der  Stechmücken,  Stechfliegen  und  Bremaen,  das  Sekret  der  Giftdrüsen 
der  Kieferfühler  der  S^pinnea  ^Tarantel)  örtlich  nekrotisierend  «»der  Blutung  und 
Enuündung  verursachend,  EndÜeh  prcMluzieren  auch  viele  hühere  Prianzan,  wie 
c  R  der  Seidelba«»t,  ver»chietlene  Kanunculusarten,  Anemonearten,  Primula  obconica 
(belutarte  Teile;,  die  Sumpfdotterblume,  verachiedene  Callaarten,  der  Aron^i^tÄb,  CYciton 
Tl^ium  (produziert  in  seinem  Samen  das  Crotonöll^  der  Krenzdorn  (Rhamnuä 
cstlurtica)  der  Faulbaum  (Rhamnuß  frangida)»  in  den  Blüten  mler  Samen  *jder  Stengeln 
ind  Wurzeln  Substanzen,  welche,  auf  die  (iewebe  verbracht,  örtlich  reizen  und  Ent- 
sfindung  verursachen* 

l>ie  BeBchaffenbeit  der  Örthehen  Veränderungen,  welche  die  genannten  und  viele 
■adete  nicht  aufgeführte  Substanzen  bewirken,  ist  natürlich  t^hr  veTÄchic<leii  und 
lllagl  teils  von  der  Wirkt^amkeit  des  Giftes,  t«ib  von  dem  Ort  und  der  Art  der 
Applilcibtion  ab*  MineralMaurcn,  Kalilaugen  und  Sublimatlösungen  verursachen  in 
itfritiftr  Konzentration  ganz  l>oioDdert4  ausgedehnte  Ver^chorfungen,  nutDentltch  nach 
j^nltliJuiie  in  den  klagen,  und  zu  den  Verschorfungen  gesellen  aicb  alfidann  noch 
lifit%e  hämorrhagificbe  Entzündungen,  Durch  Säuren  findet  überdiefl  eine  i^tarke 
AÜAÜcttUiehung  au*i  den  Körperfiü»i*igkeiten  -^tatt,  welche  zu  Störungen  der  Atmung 
nid  ZtrkiiUtion   fuhrt.    Die  Gifte  der  Giftdrüsen   der   Schlangen    verursachen   meist 
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heftige  örtliche  Entzündungen  und  Blutungen,  die  sich  oft  weit  über  das  Gebiet  des 
Bisses  hinaus  erstrecken  und  zuweilen  auch  ausgedehnten  Gewebsbrand  verursachen, 
doch  gibt  es  auch  Schlangengifte,  die  örtlich  nur  geringe  Veränderungen  setzen,  so 
daß  die  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ganz  in  den  Vordergrund  treten.  Eine 
Reihe  von  Giften,  welche  flttchtig  sind  oder  Gase  darstellen,  können  auch  schon  in 
Gas-  oder  Dampfform  örtlich  reizend  auf  die  Gewebe  einwirken,  so  namentlich  auf 
die  Schleimhäute  des  Gesichts  und  des  Bespirationsapparates  (irrespirable  Gase). 
Hierher  gehören  namentüch  Ammoniakdämpfe,  Chloniämpfe,  Dämpfe  von  schwefliger 
Säure,  von  Stickoxyd,  Stickstoffdioxyd,  Stickstofftxioxyd,  von  Osmiumsäure,  Formol 
und  von  Senföl.  Der  Grad  der  Beizung  ist  auch  hier  verschieden  und  führt  oft  nur 
zu  vorübergehender  Bötung,  kann  aber  auch  Gewebsnekrose  und  heftige  Entzündung 
verursachen.  Durch  die  Beizung  der  Bespirationsorgane  wird  überdies  Husten  aus- 
gelöst, und  durch  krampfhafte  Verengerung  der  Stimmritze  kann  die  Atmung  be- 
hindert werden. 

Zu  der  örtlichen  Wirkung  der  am  Orte  der  ersten  Applikation  Aetzung  und 
Entzündung  verursachenden  Gifte  gesellt  sich  in  vielen  FäUen  noch  eine  weitere 
Wirkung  auf  innere  Organe,  und  zwar  entweder  so,  daß  nach  der  Aufnahme  des 
Giftes  in  die  Säftemasse  des  Körpers  hauptsächlich  jene  Organe  leiden,  in  welchen 
das  Gift  zurückgehalten  und  ausgeschieden  wird,  oder  aber  so,  daß  die  verschiedensten 
Organe  verändert  werden,  also  auch  Orgaue,  die  nicht  der  Ausscheidung  dienen.  Bei 
einzelnen  Giften  sind  auch  die  Veränderungen  an  der  Stelle  der  Aufnahme  sehr  ge- 
ringfügig und  dadurch  oft  gar  nicht  nadbweisbar,  und  es  kommt  erst  in  anderen 
Geweben,  denen  sie  mit  dem  Blut  zugeführt  werden,  zu  erkennbaren  anatomischen 
Läsionen.  Endlich  kann  das  betreffende  Gift  auch  als  Nerven-  und  Herzgift 
wirken,  so  daß  klinisch  die  letztere  Wirkung  sogar  mehr  in  die  Erscheinung  tritt  als 
die  örtliche  Gewebsdegeneration.  Nach  Sublimatvergiftung  stellen  sich  Zell- 
nekrosen  im  secernierenden  Teile  der  Niere  sowie  heftige  Dickdarmentzündungen 
ein.  Chromsaure  Salze,  Cantharidin,  manche  Säuren  verursachen  in  dem 
secernierenden  Nierengewebe  und  den  ableitenden  Harnw^en  mehr  oder  minder  er- 
hebliche Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen. 

Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  Pulegon,  die  nur  sehr  wenig  ätzen, 
verursachen  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Herzen,  in  den  Muskeln,  im  Knochen- 
mark, an  den  Kapillaren  der  verschiedensten  Organe  Gewebsentartungen,  namentlich 
Verfettungen,  oft  auch  Blutungen,  namentlich  Phosphor.  Nach  Meyer  sollen  bei 
Phosphor  die  Beeinträchtigung  des  Herznervensystems  und  die  dadurch  gesetzte 
Störung  der  Zirkulation  die  Ursache  der  Gewebsd^eneration  bilden.  Tischneb 
nimmt  eine  Läsion  des  peripheren  Nervensystems  an. 

Ist  ein  Individuum  durch  Monate  und  Jahre  hindurch  den  Dämpfen  von  gelbem 
Phosphor  ausgesetzt,  so  können  sich  zu  Nekrose  führende  Entzündungen  der  Kiefer- 
knochen einstellen,  jedoch  nur  dann,  wenn  sich  aus  anderen  Ursachen,  z.  B.  durch 
faulige  Zersetzung  des  Mundinhaltes  oder  von  kranken  Zähnen  aus,  Kieferentzündungen 
einstellen. 

Nach  längere  Zeit  wiederholter  Einführung  von  salpetersaurem  Silber  in 
den  Körper  lagern  sich  in  den  verschiedensten  Geweben,  in  der  Haut,  den  Nieren, 
den  Darmzotten  und  den  Plexus  chorioidei  des  Gehirns  schwarze  Siiberkörner  ab. 

Die  Schlangengifte  haben  neben  der  örtlichen  Wirkung  noch  eine  schädliche 
Wirkung  auf  das  Blut  und  eine  lähmende  Wirkung  auf  das  Nervensystem  und  das 
Herz  und  können  z.  B.  durch  Lähmung  des  Atmungszentrums  töten. 

Blei  kann  in  Form  löslicher  Salze  im  Darm  ätzend  wirken  und  Entzündung 
erregen,  und  sowohl  Darmerscheinungen,  wie  Brechen,  Durchfall,  Verstopfung,  Magen- 
krämpfe, als  auch  nervöse  Erscheinungen,  wie  Anästhesie,  motorische  Lähmung,  Kon- 
vulsionen, Schwindel,  Bewußtlosigkeit  verursachen  Durch  längere  Zeit  fortgesetzte 
Zufuhr  von  Blei  entstehen  Anämie  (Jores),  allgemeine  Ernährungsstörungen,  Darm- 
kolik, Gliederschmerzen,  Anästhesieen,  motorische  Lähmungen,  Störungen  der  Him- 
tätigkeit,  Nierenerkrankungen,  und  es  hängen  diese  verschiedenen  Störungen  mit  der 
Verbreitung  und  Ablagerung  von  Blei  im  Körper,  die  auch  zu  verschiedenen  ana- 
tomischen Veränderungen  führt,  zusammen. 

Mutterkorn,  Seeale  cornutum,  dessen  giftige  Bestandteile  die  Sphaceiin- 
säure   und  das  Cornutin  sind,  bewirkt  in   größeren  Dosen,   resp.   wiederholt  im 
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Br%A  genoMeo,  Kribbeln,  bctraerzen,  Krämpfe  in  den  Gliedern  und  weiterliin  Taub- 
ttnd  Kaltwerden  der  Finger-  und  Zehenspitzen ^  dem  ein  mehr  oder  minder  auage- 
dehnted  brandiges  Absterben  der  genannten  Teile  nachfolgen  kami  (Ergotismus, 
Kribbelkrankheit).  Gleichzeitig  können  Geschwüre  im  Dann  auitreten.  ßei 
längerer  Dauer  der  Vergiftung  stellen  ftich  aueh  im  Rückenmark  (Tuczek)  Degenera- 
tiooeo  ein.  Bei  Huhnern  verursacht  die  Fütterung  von  Mutterkorn  braudtge  Nekrose 
des  Kammes,  bedingt  durch  Stane  und  hjaline  Thrombose  In  den  Ciefüßen.  Im  übrigen 
finden  »ich  bei  Verefuchi* tiefen,  die  längere  Zeit  Mutterkorn  erhalten  haben,  degene- 
rative  \^eraiideruDgen  am  zentralen  und  peripheren  Nervejjsjatem,  an  den  BlutkQq>er* 
chen^  dem  Gefäßendothel  (Grigorjeff). 
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§  8,  Die  Gifte,  welche  vornehmlich  lühmeod  end 
frilndernd  auf  das  Blut  wirkeu  und  danach  als  Itlutglfle 
bezeichnet  werden  können,  gehören  teils  zu  den  Gasen,  teils  zu  den 
featen  Körpern   und   werden   im  letzteren  Falle   meist  vom  Darm  aus 
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aufgenommen,  können  aber  auch  von  Wunden  aus  oder  durch  direkte 
Injektion  in  die  Blutgefäße  dem  Organismus  einverleibt  werden.  Einem 
Teil  der  Blutgifte  kommt  zugleich  auch  eine  örtliche  Wirkung  auf 
die  Gewebe  an  der  Eintrittsstelle  zu,  ferner  gesellt  sich  zu  der  Wir- 
kung auf  das  Blut  auch  eine  direkte  Einwirkung  auf  das  Nervensystem, 
und  es  kann  dieselbe  unter  Umstilnden  töten,  ehe  die  Wirkung  auf 
das  Blut  erkennbar  wird.  Endlich  ist  hervorzuheben,  daß  die  durch 
das  Gift  gesetzten  Blutveränderungen  häufig  sekundäre  Erkrankungen 
in  verschiedenen  Organen,  z.  B.  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Darm, 
im  Gehirn,  verursachen. 

Kohlenoxyd,  Blausäure,  Cyankalium  und  Schwefel- 
wasserstoff gehen  mit  dem  Hämoglobin  Verbindungen  ein,  so  daß 
Kohlenoxydhämoglobin  resp.  Cyanmethämoglobin  und  Schwefelmethämo- 
globin entstehen,  und  die  funktionellen  Leistungen  der  roten  Blut- 
körperchen gehemmt  oder  aufgehoben  werden.  Daneben  kommt  ihnen 
auch  eine  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  zu,  am  schärfsten  ausge- 
sprochen bei  der  Blausäure  und  dem  Cyankalium,  das  schon  in  sehr 
kleinen  Dosen  das  Zentralnervensystem  lähmt,  so  daß  der  Tod  in 
kürzester  Zeit  durch  Lähmung  des  Respirations-  und  Zirkulations- 
zentrums erfolgen  kann. 

Chlorsaures  Kalium,  Toluylendiamin,  Hydrazin, 
Nitrobenzol,  Nitroglycerin,  Amylnitrit,  Pikrinsäure, 
P  hall  in  (ein  Toxin,  daß  im  Knollenblätterpilz,  Agaricus  phalloides, 
vorkommt),  Helvellasäure  (Gift  der  Helvella  esculenta).  Ex tr ac- 
tum filicis  maris  aethereum,  Arsenwasserstoff  und  andere 
Substanzen  wirken  zerstörend  und  auflösend  auf  die  roten  Blutkörper- 
chen und  führen  zum  Teil  zur  Bildung  von  Methämoglobin,  d.  h.  einer 
SauerstoflFverbindung  des  Hämoglobins,  deren  SauerstoflFgehalt  dem- 
jenigen des  Oxyhämoglobins  gleich  ist,  welche  aber  den  Sauerstoff 
inniger  gebunden  hat  als  das  Oxyhämoglobin. 

Eine  spezifische  Wirkung  auf  rote  Blutkörperchen,  die  zum  Ueber- 
tritt  von  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  führt,  zeigen  auch  gewisse 
Bakterieuprodukte,  die  danachals  Bakterienhämolysine  be- 
zeichnet werden.  Am  bekanntesten  sind  die  bei  Tetanus-  und  Staphylo- 
kokkeninfektionen  auftretenden,  die  als  Tetanolysin  und  Staphylolysin 
bezeichnet  werden. 

Bei  Einführung  einer  fremden  Blutart  in  die  Blutbahn  eines  Tieres 
oder  eines  Menschen  treten  spezifische  Hämolysine  in  Wirksam- 
keit, d.  h.  Gifte,  welche  die  fremden  Blutkörperchen  zur  Auflösung 
bringen. 

Kohlenoxyd  Vergiftung  wird  am  häufigsten  durch  das  im  Kohlendampf 
uud  im  Lieuchtgaä  enthaltene  Kohlenoxyd  herbeigeführt,  doch  kann  sie  auch  unter 
anderen  Verhältnissen,  z.  B.  nach  Verbrennung  von  öchießpulver  oder  Schießbaum- 
wolle, eintreten.  Das  durch  die  Atmung  aufgenommene  Kohlenoxyd  kann  sich  schon 
dann  mit  dem  Hämoglobin  zu  Kohlenoxydhämoglobin  verbinden  und  den  Sauerstoff 
im  Hämoglobin  verdrängen  resp.  dessen  Aufnahme  verhindern,  wenn  die  Atmungsluft 
nur  0,05  Proz.  CO  oder  sogar  nur  0,02  Proz.  CO  (Gruber)  enthält.  Die  Blutkörper- 
chen werden  dabei  nicht  verändert.  Findet  eine  sehr  rasche  Zufuhr  von  Kohlenoxyd 
zum  Nervensystem  statt,  so  kann  dasselbe  auch  direkt  schädigend  auf  das  Nerven- 
system einwirken  und  Krämpfe  und  weiterhin  Lähmung  hervorrufen  (Geppert).  Bei 
längerer  Dauer  der  Vergiftung  führt  die  Verdrängung  des  Sauerstoffs  aus  einem 
großen  Teil  der  Blutkörperchen  zu  Gewebsasphyxie.  Gehen  die  Vergifteten  nicht  zu 
Grunde,  so  können  sich  an  die  Vergiftung  schwere  Ernährungsstörungen  in  verschie- 
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dfocD  Organen»  infibesondere  auch  im  Nervengystemi  anBchließen.  Die  Vergiftung 
selbst  charakteriÄiert  eich  durch  Kopfweli,  OhrenAaufieii  Bchwiudel,  Uebelkeit,  Erbrechen, 
Ohnmacht.  Krämpfe,  Lahmungen  und  Cöina.  Das  Blut  gewinnt  durch  den  Kohlen- 
oxjdgdhalt  ein  heU> violettes  oder  auch  vollkommen  kiri^chrote»^  Auösehen,  so  daß  auch 
die  hyperämiache  Haut  und  die  blutreichen  inneren  Organe  ein  heilrotes  Aussehen 
liabeo. 

Blausäure  (CNH)  kommt  locker  gebunden  io  den  Blattern,  der  Kinde  und 
den  Kernen  sehr  vielä*  Pflanzen  (bittere  Mandeln,  Kirschkerne^  Pfirsichkeme,  Äpfel- 
keme,  Blätter  von  KirschJorbeer,  Rinde  von  Prunus  Padus^  in  den  Wurs^knollen 
mancher  Euphorbiaceen, im  Leini^amen  etc.)  vor,  C y  an  kal i  u m  (ONK)  findet  tcciiiusd) 
^elfach  VerweDdnng.  Das  bei  der  Einwirkung  auf  Blut  sich  bildende  Cvanmethämo- 
globin  $ieht  hellrot  aus  und  verleiht  danach  auch  den  Totenfleeken  der  Haut  ein  hell- 
fotee  Aussehen. 

SchwefelwaBserstoff  (H'S)  iet  ein  Bestandteil  der  Kloaken-  und  Mist- 
grubenga^c,  welcher  in  großer  Menge  eingeatmet  durch  Lähmung  de*  Nervensy&teniB 
in  kürzester  Zeit  tötet,  bei  längerem  Kontakt  mit  sauere toffhul tigern  Blute  lin  faulenden 
Lochen  fa^t  immer  zu  sehen)  bchwefelmethäuioglobiu  bildet,  das  dem  Blute  eine  grüne 
Färbung  yerleiht* 

Die  Gifte,  welche  Blutkörperchen  auflosen,  zum  Teil  unter  Bildung  von 
MethämoglobiOf  gehören  teils  zu  den  oxydierenden  Substanzen  (Ozon,  Jod,  Natrium- 
hjrpochlorid,  Chloraten^  Nitriten,  Nitraten),  teils«  zu  den  reduzierenden  tna«zierender 
Wasserstoff,  Palladium  wa^seretoffjPjrogallol,  Brenzkatediin,  Hydrochinon,  Alloxanthin) 
teile  endlich  zu  &?ubstanzen,  welche  weder  oxydieren  noch  reduzieren  (Salze  des  Anilins 
und  Tgluidios,  Acetaoilid).  Bei  üeberluhrung  von  Hämoglobin  in  Methilmoglobin 
durch  Oxydationsmittel  tritt  Oxyhauiogiobin  ala  Zwischenglied  auf* 

Die  Bildung  von  Methamoglobin  kann  sowohl  innerhalb  der  Blutkörperchen  als 
auch  in  dem  in  das  ßlutplaanm  übergetreten eo  Blutfarbötoff  erfolgen,  und  es  ist  auch 
andererseits  die  Zerstörung  von  Blutkörperchen  und  der  Uel:»erlritt  von  Hämoglobin 
in  daa  Blutplasma  durchaus  nicht  immer  von  einer  Methämoglobinbildung  gefolgt, 
so  daß  bei  starker  Zerstörung  von  roten  Blutkörpenhen,  wie  sie  z.  B.  durch  Plialiin, 
Helvellasaure  und  Arsen was^rstoff  herbeigeführt  wird,  nur  ein  Bruchteil  de^  frei  ge- 
wordenen Hämoglobins  in  ^lethämoglobin  umgewandelt  wird,  Hämoglobin  imd  Oxy- 
bäflioglobtn  besitzen  eine  rote,  Methämoglobin  eine  sepiabraune  Farb& 

Auüöfiung  von  roten  Blutkörperchen  uud  Mcthamogtobinbildung  kommen  sciion 
bei  einem  Teil  jener  Gifte  vor,  welche  auögesprochene  Örtliche  Gewelis Veränderungen 
ferorsachen,  z.  ß.  bei  Vergiftungen  mit  Bäuren,  Metall  salzen,  Phosphor,  Arsen, 
Schlangengift, 

Bei  sehr  großen  Dosen  von  Kali  chloricum  |C10*K)  kann  der  Tod  durch  die 
ßlutzer^etzung  und  die  Kaliwirkung  unter  dem  Auftreten  von  Erbrechen,  Diarrhöe, 
Dyspnoe,  Cyanose  und  Herzschwäche  in  wenigen  Stunden  eintreten  und  daj»  Blut 
eine  schokoladen  braune  Färbuug  zeigen.  Bei  mehr  protrahiertem  Verlauf  der  Er- 
krankung durch  kleinere  Do«en  finden  sich  Zerfall «produkte  d«^  Blute«  in  Milz,  Leber, 
Knochenmark  und  Nieren,  und  es  kann  der  Urin  eine  rotbraune  bis  schwarze  Farbe 
(Melhämoglobin)  zeigen,  Delirien,  BeDomnienbeit,  Coma,  Krämpfe,  die  während  de;« 
Krankseins  besteben,  weisen  darauf  hin,  dali  da«  Zentral uervensystem  stark  leidet, 
PyrogaUol  (OH«[OH]*)  macht  ähnliche  Erscheinungen.  Hydrazin  (H'N— NH-|  und 
Phenylhydrazin  bewirken  neben  der  Zerstörung  des  Blutes  imter  Bildung  von  Methämo- 
glohln  auch  multiple  Blutgerinnungen.  Bei  ToluylendiaminvergiftungtC^H-tNH^JHi^H^I 
trtli  der  Zerfall  von  roten  Blutkörj>erchen,  der  zur  Ablagerung  von  eisenhaltigem 
Pigment  in  Milz,  Let>er  und  Knochenmark  führt,  in  den  Vordergrund»  Bei  Katzen 
kann  auch  Abscheidung  von  Häm^iglobin  durch  den  Urin  eintreten  iBioNDl).  Bei 
Pikrinrttturevergiftuug  (C>H^[NU^i'^^)H)  gesellt  pich  zur  Venindenincr  ^f^  Blutes  und 
m   dem   Auftreten    von    Meiiiämoglobin    starke   Reizung  rvensystems, 

duumkterii^iert  durch  heftige  Krumpfe.    Ebenso  wirken   au  i  (C"H*NH') 

mid  der  Schwefelkohlenstoff  (€%?*)  nicitt  nur  blutverändernd,  äiiuderii  auch  reizend 
und  lihniend  auf  da^  Nervensystem. 

Von  KoBERT  werden  auch  daa  in  dem  8amen  der  Eidnusstaude  enthaltene 
Biet»  und  das  in  dem  Samen  von  Abrua  precatorius  enthaltene  Abrin  den  Blut- 
gtften   fugezähh,  indem  sie    im  Beageofglaie  ein    Zusammenballen   d^  roten  Blut- 
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körperchen  und  Bildung  eines  flockigen  Niederschlages  bewirken.  Bei  Vergiftung  von 
Tieren  treten  indessen,  ähnlich  wie  bei  Bakterientoxinen,  örtliche  Rdzwirkungen, 
Gewebsdegenerationen  und  Entzündungen  sowie  zentrale  Störungen  von  Seiten  der 
Medulla  oblongata  auf,  die  unter  kontinuierlichem  Sinken  des  Blutdrucks  zum  Stillstand 
der  Respiration  führen.  Gewebsd^eneration,  Entzündung  und  Blutung  zeigen  sich 
bei  langer  dauernder  Wirkung  an  Stelle  der  Applikation  und  im  Darm,  wo  das  Gift 
zur  Abscheidung  gelangt.  Es  finden  sich  alsdann  femer  auch  Degenerationserschei- 
nungen an  Lymphocyten,  an  Lieber-  und  Nierenzellen  und  am  Herzmuskel. 
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§  9.  Eine  letzte  (iruppe  von  Giften,  die  gewöhnlich  als  Nerren- 
und  Herzgift«  zusammengefaßt  werden,  zeichnet  sich  im  großen  und 
ganzen  dadurch  aus,  daß  trotz  der  Schwere  der  Erscheinungen,  welche 
in  Reizungen  und  Lähmungen  ihren  Ausdruck  finden,  anatomische 
Veränderungen  sich  entweder  gar  nicht  nachweisen  lassen  oder  sich 
auf  Strukturveränderungen  des  Protoplasmas  einzelner  Nervenzellen, 
die  bei  verschiedenen  Vergiftungen  ähnlich  sich  verhalten,  beschränken. 
Es  ist  dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  betreflfende  Vergiftung 
sehr  rasch  zum  Tode  führt,  während  bei  protrahiertem  Verlauf  der 
Erkrankung  oder  bei  chronischen  Vergiftungen  durch  kleinere  Dosen, 
welche  Monate  und  Jahre  hindurch  genossen  werden,  sich  anatomische 
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Veränderungen  einstellen  können»  ein  Beweis,  daß  die  betreftenden 
Substanzen  nicht  lediglicli  funktionelle  Störungen  im  (iebiete  des 
Nervensystems  verursachen,  daß  ilmeii  vielmehr  auch  eine  schädliche 
Einwirkung  auf  das  Zellprotoplasma  zukommt,  welche  in  Degenerationen 
desselben  ihren  Ausdruck  finden  kann. 

Unter  den  außerordentlich  zahlreichen  Giften,  welche  vor- 
nehmlich auf  das  Nerv  ensystem  einwirken  und  durch  dessen 
Lahmung  den  Tod  herbeiführen  können,  gehören  zu  den  winlitigsten  ; 
Chloroform,  Chloralhydrat»  Alkohol,  Aether,  Opium  und  das  aus  dem- 
selben gewonnene  Morphin,  sodann  Cocain,  Atropin,  Irh'osc^'aoiin,  Daturin 
(Stramoniumatropin)  Nikotin,  Coniin ,  Cicutoxin,  Santonin,  Chinin, 
Veratjin,  Colchicin,  Aconitin,  Strychuin,  Cystin,  Curarin  und  Samandarin 
(Salamandergift), 

Unter  den  Herz  giften  sind  das  Digitjilin,  das  Helieborein,  das 
Xlttscarin  und  das  Phrynin  (Krötengiftl  besonders  hervorzuheben. 

Chloroform  (CHCl'j  wirkt,  direkt  auf  die  Bchleimhaute  gebracht,  reizmd  und 
buiQ  vorübögchende  Eotzündung  verursachen.  Durch  Einatmung  ocler  vom  Darm- 
traktftö  au6  dem  Blute  zugeführt,  setzt  es,  nach  vorübergehender  Erregung,  die  Erreg- 
barkeit der  grauen  und  weißen  Hirnaubstanz  herab.  Nach  Btnz  soll  das  Protüplasma 
d€r  UanglienzeUen  dne  leichte  Koagulation  ertahren.  Der  Tml  kann  sowohl  durch 
Lihtnung  des  Zentralnervengys^tem»  als  auch  durch  vorzeitigen  Herzs^ti Urständ  er- 
folgen« letzteres  jedoch  nur  dann,  wenn  das  Herz  abnorm  schwach,  degeneriert  i^t. 
Ciozelne  Individuen  haben  eine  besondere  Empfindlichkeit  gegen  Chloroform.  Im 
AnscMuß  an  langer  dauernde  Verabreichung  von  Chloroform  können  sich  in  ver- 
idliediiiai  Organen,  im  Herzen^  in  den  Nieren ^  der  Leber,  den  Bluskeln  und  im  Blut 
dtgencrative  Veränderungen  eingtellen, 

Aehnlich  wie  Chloroform  wirkt  auch  der  Aet  her  (Diälhylsither  C-H',O.C'H''), 

doch  ist  derselbe  weniger  giftig  und   wirkt  weoiger   nactiteilig   auf  die  Herztätigkeit. 

fc?lickoxydul  {S'O}  wirkt  in  erster  Linie  auf  das  Großhirn,  setzt  die  Schmerz- 

empfindung  herab  und  lähmt  das  Bewußt^^ein;    weiterhin   erstreckt   sich  die  Wirkung 

andi  auf  das  Kuckenmark,  das  verlängerte  Mark  und  das  Herz. 

Der  Alkohol  (C'n''OH>  wirkt  nach  vorübergehender  Erregung  deprimierend 
wad  libmend  auf  das  Gehirn  und  liedingt  zugleic^h  eine  Erweiterung  der  Hautaiterien, 
to  daft  bei  Betrunkenen  leicht  eine  starke  Abkühlung  durch  die  Haut  Btattfindeti 
0er  Tod  kann  plötzlich,  einer  Apoplexie  ähnlich,  eintreten  ;  hüufiger  stellt  »ich  dn 
•Uroihlich  zuodimender  Verlust  des  Bewußt^eina  und  der  Sinn  es  Wahrnehmung  ein, 
die  Atmung  wird  langsamer,  der  Pub  klein,  das  Gesicht  cyanotisch ;  vnllRtändig60 
ConiA  nnd  allgemeine  Lähmung  schließen  das  Bild.  Chronischer,  über  Monate  und 
Jtllfe  ach  erstreckender  übermfißiger  Alkoholgennß  jsoll  degenerative,  mit  Binde- 
gewebewucherung verbundene  Atrophieen  der  Leber  und  NierRii,  ferner  auch  die  ala 
und  Atherom  bezeichnete  Erkrankung  der  Arterien,   Entartung  des  GehiruB 

▼«rursachen^  doch  ist  zur  Zeil  nicht  zu  sagen,  in  welcher  Weise,  awch  nicht 
l  in  welcher  Häufigkeit  und  in  welchem  Umfang  diese  Erkrankungen  von  Alkohol- 
gmn^  ftbhäogen*  E«  wird  dem  Alkohol  viele«  zugeschrieben,  \\m  in  gar  keiner  Be- 
«iffhiipg  MXL  setoer  Wirkung  s^teht  und  durch  ganz  andere  Schädlichkeiten  verursacht 
wnd.  Sicher  ist,  daß  Sanfer  häufig  an  Störungen  der  Verdauung,  an  Katarrhen  dea 
Badtena,  de»  Kehlkopf^js  imd  der  Bronchien,  an  Stöningen  der  Himfunktion  leiden» 
BDd  dafi  fianaentlich  die  als  Delirium  treniena  l>ezeichoete,  durch  allgemeines  lilu^kel- 
mttmm,  hartnackige  Schlaflosigkeit,  Angstzu^tände  und  Halluzinatinnen  charakterisierte 
Erkzmnkung  des  Gchims  auf  AtkohoUtimus  zurückzuführen  igt. 

Chloralhydrat  (CCP.  CHO.  H\))  wirkt  Örtlich  reizend  auf  die  Schleim- 
Üal«,  vom  Blut  aun  lähmend  auf  Gehirn,  Kückenmark  und  Herz  und  führt  dadurch 
Schill  herbei.    Bei  tödlichen  Doeen  erfolgt   der  Tod   tm   tiefen  Koma  bei  Schlaffheit 

Gewebe  unter  dem  Auftreten  von  Lungenödem. 

Opium  und  Morphin  (C*'H*'*NO^J  führen  zu  Depre««ion  der  Himfunktionen 
m  Schlaf,  dem  bei   einzelnen  Individuen   ein  Zustand  der  Erregung  vorauf  geht. 
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Größere  Dosen  führen  zu  Bewußtloeigkeit,  Paralysen  der  Muskehi,  Verlangsamung 
und  Schwäche  der  Herztätigkeit,  Verengerung  der  Pupillen,  Verlangsamung  der 
Darmbewegung,  Herabsetzung  des  Gaswechsels  im  Blut  unter  Herabsetzung  der 
Err^barkeit  des  Atmungszentrums.  £in  charakteristischer  Sektionsbefund  fehlt, 
das  Blut  pflegt  dunkel  und  flüssig  zu  sein.  Chronischer  Opiumgenuß  kann  zu  Ver- 
dauungsstörungen, Abmagerung,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Neuralgieen,  Blödsinn, 
Impotenz,  Blasenschwäche,  Halluzinationen,  Zittern  der  Hände,  Fieber  etc.  führen, 
doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Individuen  sehr  verschieden.  Durch  beständigen 
Morphiumgenuß  gewöhnt  sich  der  Organismus  an  immer  höhere  Dosen.  Aussetzung 
des  Genusses  verursacht  scJiwere  nervöse  Störungen,  unter  Umständen  lebensgefähr- 
lichen KoUaps. 

Cocain  (C*"H'*NO^)  bewirkt  peripher  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit  der 
sensiblen  Nervenendigungen,  zentral  erbt  Reizung,  dann  Lähmung.  Chronischer 
Cocaingenuß  kann  zu  ähnlichen  Störungen   führen    wie  chronischer  Morphiumgenuß. 

Atropin  und  Hyoscyamin  (C*"H'*'NO^),  Alkaloide,  welche  in  den  Solaneen 
(Tollkirsche,  Stechapfel,  Bilsenkraut)  vorkommen,  bewirken  an  den  peripheren  Nerven- 
organen Lähmungen,  zentral  zunächst  Erregung  (Hdterkeit,  Lacblust,  Tobsucht, 
Käserei;  und  dann  Lähmung.  Atropinlösung,  ms  Auge  dngeträufelt,  bewirkt  Er- 
weiterung der  Pupille  und  Unmöglichkeit  der  Accommodation  für  die  Nähe  durch 
Lähmung  der  Endigungen  des  Nervus  oculomotorius  in  der  Iris.  Durch  Atropin 
kann  ferner  die  Sekretion  der  Drüsen  (Submaxillaris)  unterdrückt  werden;  die  von 
den  Nerven  ausgelöste  Darmperistaltik  wird  sistiert.    Der  Sektionsbefund  ist  negativ. 

Nikotin  (C^^H'^N^),  ein  flüchtiges  in  den  Tabakpflanzen  enthaltenes  Alkaloid, 
wirkt  sowohl  auf  das  peripherische  als  auf  das  zentrale  Nervensystem  und  verursacht 
Uebelkeit,  Speichelfluß,  Erbrechen,  Durchfall,  Schwindel,  Muskelschwäche,  Kopf- 
schmerz, Konvulsionen,  Delirien,  Lähmung.  Chronische  Vergiftung  kann  ner\'ösc 
Leiden  und  Störungen  der  Herztätigkeit  zur  Folge  haben. 

Coniin  (C^H^'N),  ein  im  Schierling  vorkommendes  Alkaloid,  wirkt  lähmend 
auf  die  peripherischen  motorischen  Nervenenden,  erregend  und  dann  lähmend  auf  das 
zentrale  Nervensystem.  Cicutoxin,  ein  giftiges  Harz,  das  sich  aus  dem  Wasser- 
schierling (Cicuta  virosa)  gewinnen  läßt,  verursacht  Uebelkeit,  Erbrechen,  Kolik- 
anfälle, Herzklopfen,  Krämpfe,  Bewußtlosigkeit. 

San  ton  in  (C^^H^X)"^)  verursacht  vom  Gehirn  und  Rückenmark  ausgehende 
Krämpfe,  ferner  Benommenheit  des  Sensoriums,  Schwindel,  Erbrechen,  Speichelfluß, 
Gelbsehen  oder  Xanthopsie,  so  daß  Weiß  als  Gelb,  Blau  als  Grün  gesehen  wird. 

Chinin  (C^H^^N^O'},  das  wichtigste  der  in  der  Rinde  von  Cinchona  und  anderen 
ihr  nahestehenden  Pflanzen  enthaltenen  zahlreichen  Pflanzenalkaloide,  wirkt  lähmend 
auf  das  lebende  Protoplasma  und  setzt  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  die  Leistungs- 
fähigheit des  Gehirnes  herab.  Große  Dosen  verursachen  den  Tod  durch  Lähmung 
des  Atemzentrums  und  des  Herzens. 

Aconitin,  Colchicin  und  Veratrin  verursachen  lokal  Reizungen  und 
weiterhin  Abstumpfung  der  peripheren  Enden  der  sensiblen  Nerven.  Auf  das  Zentral- 
nervensystem wirken  sie  zunächst  reizend  und  dann  lähmend. 

Strychni  n  (C^'H^N^O'),  vornehmlich  aus  der  Brechnuß  gewonnen,  verur- 
sacht erhöhte  Reflexcrrcgbarkett  der  Nervenzentren,  so  daß  die  geringsten  äußeren 
Einflüsse  tetanische  Krämpfe  auslösen.  Der  Tod  kann  schon  10—30  Minuten  nach 
den  ersten  Krampfanfüllen  auftreten  und  erfolgt  durch  zentrale  Lähmung,  namentlich 
des  vasomotorischen  Zentrums. 

Das  Curarin  (C'^H'^^N),  der  wirksame  Bestandteil  des  Pfeilgiftes  Curare,  das 
wahrscheinlich  aus  den  Wurzelrinden  verschiedener  Str>'chnosarten  hergestellt  wird, 
lähmt  in  kleinen  Dosen  die  Enden  der  motorischen  Muskeluervcn.  Größere  Dosen 
lähmen  da«  Zentralnervensystem  und  die  vasomotorischen  Nerven  nach  vorherge- 
gangener Reizung. 

Digi  talin  und  Digital  ein,  zwei  aus  dem  roten  Fingerhut  gewonnene 
Glykoside,  wirken  lokal  reizend  und  üben  auch  nach  der  Resorption  auf  das  Herz, 
das  Vaguszentrum  und  die  Gefäßmuskulatur  eine  reizende  Wirkung  aus,  so  daß 
unter  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  eine  Blutdrucksteigerung  eintritt. 
Größere  Dosen  bewirken  Kopfschmerz,  Delirien,  Ohrensausen,  unregelmäßige 
froquente  Herzaktion,  Konvulsionen  und  Koma. 
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HelleboreVn,  an  aus  der  Nieswurz  gewonnenes  Glykosid,  wirkt  ähnlich  wie 
Digi  talis  präpftrat« 

Mu^carin  (C*H'^NO*),  das  Gift  des  Fliegen Äch warn m es?,  wirkt  reizend  aui  jenr? 
periphensclien  Organe^  welche  da«  Atropiii  lahmt.  Die  starke  Erregung  der  Herz- 
hemmungszentreo  führt  zu  StiUi^land  de^  nicht  gelähiiiteii  Herzen»^  und  damit  zum 
tödlichen  Ende.  Im  übrigen  zeigen  sich  nach  dem  Genuß  von  Mu'^eariü  Speichel - 
flaß,  Schwindel,  Beängstigung,  Uebelkcit,  Erbrei^heii,  DiiRiifall.  Konvulsionen  und 
«clilieülich  Bewußtlosigkeit.  Kleine  Dosen  verursachen  einen  rau»chartigen  Zut^tand 
mtl  Aolregungazustanden. 
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4-  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Infektion  oder 

Parasi  lisniu  s. 

g  10.  Ah  Infektion  bezeichnen  wir  einen  Vorgang,  bei 
welchem  aus  der  Außenwelt  stammen  de  Lebewesen  in 
die  Gewebe  dets  njen  schlichen  oder  tierischen  Ürgauis- 
m  Q  s  g  e  r  a  t  e  n ,  innerhalb  d  e  r  s  e  1 1»  e  n  sich  vermehren  n  n  d 
zugleich  krankhafte  Lelienser  schein  nn.sen  verursachen. 
Da  diese  Lebewesen  aus  den»  G<*webe  ihre  Nahrung  beliehen,  sind  sie 
IB  der  Zeit  ihres  Aufenthaltes  in  Menschen  oder  in  Tieren  als  Tara- 
.•^iien  anzusehen,  nnd  es  sind  danach  die  als  Infektitniskrankiieiteii 
bezeichneten  Erkrankungen  nichts  anderes  als  panisitüre  Krkniii' 
tntntfeii. 

V  on  der  Mehrzahl  der  Krankheiten,  welche  mau  den  Infektions- 
knnkheiten  zuzählt,  sind  zur  Zeit  die  Krankheit  verursachenden  Para- 
Aiien  bekannt.  Wo  wir  sie  nicht  kenneu  (Pocken»  Masern.  Scharlach, 
Syphilis  n.  a,|,  können  wir  ihr  Vorhandensein  aus  der  Kiarenart  der 
löirktfoiiskrauklielt  erschließen,  und  zwar  teils  daraus,  daß  zur 
lofektion  nur  kleinste,  unwägbare  Mengen  uotig  sind,  so  daß  nur  durch 
die  Annahme  einer  Vermehrung  des  schädliclien  Agens  im  Korper  die 
Schwere  der  Erkrankung  erklärbar  winl,  teils  dadurch,  «laß  die  b<*- 
triffüDde    Erkrankung    durch    bestimmte,    stets    wiederkehrende     Er- 

T^c^rt«.  il,  Mif.  Pathn],     u,  Aufl.  3 
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scheinungen  und  durch  einen  typischen  Verlauf  charakterisiert  wird. 
Dazu  kommt  noch,  daß  die  betreffenden  Krankheiten  von  einem  kranken 
Individuum  aus  sich  auf  andere  Individuen  weiterverbreiten,  und  so 
Seuchen  oder  Epidemieen  entstehen,  welche  sich  über  ein  Haus,  oder 
einen  Ort,  oder  auch  über  ein  ganzes  Land,  oder  über  mehrere  Länder 
verbreiten.  Die  Ausbreitung  der  Erkrankung  verläuft  dabei  bald  so» 
daß  man  den  Eindruck  gewinnt,  als  finde  nur  eine  Ansteckung  von 
Mensch  zu  Mensch,  eine  direkte  Kontagion  (Diphtherie,  Pocken,. 
Masern,  Influenza,  Keuchhusten,  Tripper,  Syphilis  und  Lepra)  statt, 
bald  so,  als  ob  die  Krankheitserreger  an  gewissen  Gegenden  als  sog. 
Miasma  (Malaria)  haften  und  von  da  aus  den  Menschen,  der  in  seine 
Nähe  kommt,  infizieren  würden,  bald  endlich  so,  als  ob  durch  einen 
kranken  Menschen,  der  die  Krankheit  irgendwo  erworben  und  danach 
seinen  Wohnsitz  gewechselt  hat,  zunächst  der  neue  Aufenthaltsort  in 
irgend  einer  Weise  infiziert  und  erst  von  da  aus  die  Krankheit  auf  die 
Bewohner  übertragen  würde,  so  daß  man  von  miasmatiseli-l^onta- 
giSsen  Kranl^lieiten  (Cholera  asiatica,  gelbes  Fieber,  Abdominaltyphus) 
sprach. 

Die  Erreger  der  infelctiSsen  Erl^ranl^ungen  gehören,  soweit  wir 
sie  kennen,  größtenteils  zu  den  Spaltpilzen  oder  Bakterien,  doch 
können  unter  den  Pflanzen  auch  Senimmelpilze  und  Sproßpilze  In- 
fektionskrankheiten  verursachen.  Es  sind  ferner  auch  tleriscne  Para- 
siten durch  zahlreiche  Species  vertreten,  welche  teils  den  Protozoen,. 
teils  den  Wilrmem,  teils  den  Arthropoden  zugehören.  Man  hat  den 
tierischen  Parasiten  zunächst  eine  Sonderstellung  anweisen  wollen,  in- 
sofern manche  von  ihnen  im  Wirt,  in  dem  sie  hausen,  sich  nicht  ver- 
mehren, sondern  nur  gewisse  Entwickelungsstufen  durchmachen  und 
dabei  auch  nicht  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  sie  bei  den  Infektions- 
krankheiten vorzukommen  pflegen.  Es  läßt  sich  indessen  eine  solche  Ab- 
trennung nicht  durchführen,  insofern  als  auch  typische  Infektionskrank- 
heiten (Malaria)  durch  tierische  Parasiten  verursacht  werden.  Es  findet 
ferner  auch  bei  manchen  tierischen  Parasiten  eine  ganz  bedeutende 
Vermehrung  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  statt. 

Mit  der  Erkenntnis,  daß  die  Infektionskrankheiten  durch  Parasi- 
tismus von  Lebewesen,  insbesondere  von  kleinen,  mit  dem  unbewaff- 
neten Auge  nicht  erkennbaren  Mikroorganismen  verursacht  werden, 
hat  sich  sehr  bald  auch  die  Ansicht  geltend  gemacht,  daß  rein  kon- 
tagiöse  Krankheiten  durch  solche  Organismen  verursacht  würden^ 
welche  nur  innerhalb  des  menschlichen  oder  tierischen  Organismus 
gedeihen,  während  miasmatische  Erkrankungen  durch  Lebewesen  ent- 
stehen sollten,  welche  in  der  Außenwelt  wachsen  und  gelegentlich  eine 
Exkursion  auf  Menschen  oder  Tiere  machen.  Man  hat  danach  erstere 
als  endogene,  letztere  als  ektogene  Organismen  bezeichnet. 
Von  miasraatisch-kontagiöscn  Krankheiten  nahm  man  an,  daß  die  Or- 
ganismen sowohl  im  Innern  des  Körpers  als  auch  in  der  Außenwelt 
sich  vermehren  könnten,  an  letzterem  Orte  aber  nur  dann,  wenn  sie  aus- 
dem  menschlichen  oder  tierischen  Organismus  in  Wasser,  oder  in 
Nahrungsmittel,  oder  in  Erdreich  gelangen. 

Mit  einer  gewissen  Beschränkung  kann  man  diese  Anschauung  auch 
heute  noch  als  richtig  bezeichnen,  doch  ist  nach  den  gemachten  Er- 
fahrungen die  ursprüngliche  Anschauung  nicht  immer  ganz  richtig  ge- 
wesen, und  es  lassen  sich  für  manche  für  gewöhnlich  nur  in  lebenden 
Geweben  als  Parasiten  sich  vermehrende  Organismen  außerhalb  des  tieri- 
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sehen  Körpers  Lebensbedingungen  herstellen ,  die  ihnen  ein  Waclistuni 
ermöglichen,  so  daß  mun  also  in  gewissem  Sinne  ein  Kontaginm  zum 
Miasma  madien  kann.  Der  Erreger  der  Maseru,  des  Scharlachs,  der 
Sjphilis  entwickelt  sich  nur  innerhalb  des  menschlichen  Knr]>ers,  das 
PcK*kengift  innerhalb  des  Körpers  von  Menschen  und  Rindern,  und  es 
ist  bis  jetzt  nicht  gelungen,  deren  Krankheitserreger  in  künstlichen 
Xährsubstanzen  zn  züchten.  Tuberkelhacilleu  kommen  für  gewöhnlich 
nur  in  den  Geweben  des  Menschen  und  verschiedener  Wirbeltiere  zur 
EntWickelung,  allein  sie  lassen  sich  auf  geeigneten  Nährsubstraten  bei 
Bruttemperatur  züchten  und  können  danach  mit  Erfolg  auf  Menschen 
und  Tiere  verimpft  werden,  Sfaphylokokken  und  Streptokokken,  welche 
Eiterungen  hervorrufen »  Milzbrandbacillen,  Typhusbacillen,  Cholera- 
Spirillen  und  verschiedene  andere  wachsen  leicht  in  sehr  verschiedenen 
festen  und  flüssigen  Nährsülistraten  und  können  danach  sowohl  rlurch 
Kontagium,  als  durch  Uebertragung  aus  der  Außenwelt  Krankheiten  bei 
Menschen  oder  Tieren  verursachen,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  auch  in 
dem  letztgenannten  Falle  die  betreffenden  Bakterien  in  der  Aulienwelt 
sich  oft  nicht  vermehrt,  haben,  so  daß  z.  B.  das  Trinkwasser  nur  Zwischen- 
träger ist* 

Die  als  Haupttypus  einer  miasmatischen  Krankheit  betrachtete 
Malaria  wird  durch  einen  Mikroorganismus  erzeugt,  der  außerhalb  des 
menschlichen  Körpers  in  bestimmten  Stechmücken  l*estinnnte  Ent- 
wiekelungsstadien  durchmacht»  ja  durchmachen  muß,  wenn  er  nicht  zu 
Oriinde  gehen  soll  Durch  Aufnahme  von  Blut  eines  Malariakranken 
tnfiacierte  Stechmücken  ^verschiedene  Anophelesarten)  stellen  also  das 
die  Malaria  erzeugende  Miasma  dar,  und  der  Mensch  wird  durch  ihren 
Stich  wieder  infiziert,  nicht,  wie  man  ursprünglich  annahm,  durch  aus 
SÖDipfen  emporsteigende  Dünste  oder  durch  Bakterien.  Es  ist  aber 
*uch  möglich,  durch  Uebertragung  von  Blut  eines  Malariakranken  auf 
eiiieii  Gesunden  Malaria  zu  erzeugen» 

Die  Ansicht,  daß  gewisse  Krankheiten,  namentlich  8eiielie!i,  durch  Parasiten 
lauTiaclit  werden,  ist  echoi»  alt,  und  es  finden  sich  enUprechende  Aeitßcrunj^en  »ftclion 
mdm  Werken  von  Kikchner  (1WJ2— 1680),  LAXciä^t  (1654— 1?20),  Linke  (1707—1778) 
ml  Anderen.  Eine  festere  Gestalt  hat  die  Lehre  von  der  parasitären  Natur  der 
Iftfektionskrankhciten  indessen  erst  in  der  neuesten  Zeit  gewonnen,  and  wenn  auch 
mehreren  Jahrzehnten  von  Henxe,  Liebeemeister  und  Anderen  geltend  ge- 
wurde,  daß  nur  die  Annahme  eine*i  Contagiiim  animatiim  die  EigentümHch- 
der  Infektionskrankheiten  zn  erklären  vermöge,  so  hat  die»e  Ansehanung  doch 
oü  tn  den  ForBchimgsergebnis^eu  der  letzten  drei  Jahrzehnte  eioe  gesicherte  Grund- 
U^  erhalten. 

Für  die  Entstehung  von  Krankheiten  wird  oft  das  KJIma  verantworttieh  gemacht, 
and  mmn  ist  geneigt*  Gegenden  mit  gleichmäßiger  Temperatur,  viel  Sonne,  wenig 
Wtad,  für  gesiund,  solche  mit  i?tark  wechselnder  Temj>eratiir,  mit  häufigen  Nieiler- 
•dlligcf»»  wenig  Sonne,  viel  Wind  für  ungesund  tu  lialten.  Fiir  kranke  (xier  gegen 
Wiibniiig^ififlü^e  empHndlicho  Individuen  ist  dies  bis  zu  einem  gewis^^en  Grade  xn- 
WtfUm4;  ahein  es  hi  viel  wichtiger  und  maßgebend,  ob  in  einer  Ge^^end  dperJÜt^cbe 
Knokheit^CTreger,  pflanzliche  oder  tierische  Parasiten  vorhanden  sind,  die  auf  den 
lloMdiün  übergehen.  Dieselben  können  zunächst  in  der  vorhandenen,  an  Krankheil 
MiIbiiiIcp  Bev51kcning  vorhanden  sein,  aodann  auch  im  Trinkwasser,  im  Erdreich,  in 
Tktoi  rtc.  In  den  Trojjen  (Spielen  die  wichtigste  Holle  die  Malaria parasiten,  für  deren 
rdiOtni^ng  auf  den  Menschen  Stechmücken  sorgen.  E^  können  danach  die  KchöuBten 
die  das  Beftte  zu  bieten  acheiüen^  imgesund,  rauhe,  kalte  und  unwirtJiche 
sehr  gesund  sein,  indem  Krankheitserreger  fehlen. 

3* 
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Weitere  Literatur  enthält  §11. 

§  11.  Die  Bakterien  sind  kleine  einzellige  Lebewesen,  welche  in 
Form  von  Kügelchen  (Kokken)  und  feinen  geraden  oder  gekrümmten 
Stäbchen  (Bacillen  und  Spirillen)  auftreten  und  sich  nicht  selten 
zu  eigenartigen  Verbänden  vereinigen.  Manche  besitzen  Bewegungs- 
organe in  Form  von  Geißelfäden.  Unter  besonderen  Verhältnissen  bilden 
einige  besonders  gestaltete  meist  ovale  Dauerformen  oder  Sporen. 

Vom  Standpunkte  des  Mediziners  aus  kann  man  die  Bakterien  in 
nielit  patliogeiie  und  in  patliogene  einteilen  und  zu  letzteren  alle  die- 
jenigen zählen,  welche  im  menschlichen  und  tierischen  Organismus 
sich  zu  vermehren  vermögen.  Allein  es  ist  dies  insofern  nicht  ganz 
zutreffend,  als  auch  durch  Bakterien,  die  innerhalb  lebender  Gewebe 
sich  nicht  vermehren  können,  krankhafte  Zustände  verursacht  werden 
können.  Es  hängt  dies  damit  zusammen,  daß  alle  Bakterien  bei  ihrer 
Vermehrung  in  den  Nährsubstraten  (Eiweißstoffe,  Peptone,  Leim,  stick- 
stofffreie Nährstoffe)  diese  zerlegen  und  dabei  vielfach  für  Menschen  und 
höhere  Tiere  giftige  Substanzen  erzeugen,  und  zwar  nicht  nur  patho- 
gene,  sondern  auch  nicht  pathogene.  Diese  Veränderung  des  Nähr- 
materials erfolgt  vornehmlich  durch  Ferment-  und  Gärwirkung, 
von  denen  die  letztere  als  eine  unmittelbare  Funktion  der  lebenden 
Zellsubstanz  anzusehen  ist,  während  die  erstere  durch  Fermente  oder 
Enzyme,  welche  von  den  Zellen  abgeschieden  werden,  sich  vollzieht. 

Zu  den  wichtigsten  bei  der  Zersetzung  der  Eiweißkörper  ent- 
stehenden Substanzen  gehören  die  als  Kadaveralkaloide  oder  Ptoma- 
ine  bezeichneten  stickstoffhaltigen  basischen  Substanzen,  von  denen 
manelie  fQr  den  Mensclien  giftig  sind.  So  sind  z.  B.  aus  faulendem 
Fleisch  die  basischen  Produkte  Neuridin,  Kadaverin,  Putrescin,  Neurin, 
Methylguanidin  rein  dargestellt  worden,  von  denen  die  drei  letztge- 
nannten giftig  sind.  Gelangen  dieselben,  etwa  mit  der  Nahrung,  in 
den  menschlichen  Körper,  so  können  sie  Vergiftiingsersclieinungen 
hervorrufen,  ohne  daß  dabei  eine  Bakterienentwickelung  im  lebenden 
Gewebe  nötig  ist.    Im  ganzen    ist   ihre  Wirksamkeit  nicht  sehr  hoch 
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hlageu,  und  es  ist  fraglich,  ob  ilie  künstlich  dargestellteu  giftigen 
omaine  bei  den  Fäuluisprozessen  je  weilen  entstehen* 

Neben  der  Produktion  von  Ptoniainen  und  anderen  giftig  wirkenden 
Substanzen  (z.  B.  Schwefelwasserstotf),  die  den  verschiedensten  Bakterien 
zukömmt,  jiroduzieren  die  patlioffeiieii  Bakterien  noch  andere  für  die 
fiiizi^liien  Ärtt^ii  spezitisehe  s:HtIs:e  Sulisüiiizeii.  In  erster  Linie  sind 
die  Toxine  im  engeren  Sinne  zu  nennen,  d.  h.  giftige  Substanzen,  welche 
nicht  den  Ptomainen  zugehören  nnd  auch  nicht  Eiweißknrper  (Toxalhn- 
mine)  darstellen.  Sie  sind  Sekretion^firodiikte  von  Bakterienzellen  und 
können  danach  durch  Filtration  von  den  Bakterien  getrennt  werden. 
Bildner  solcher  (xifte  sind  vornehmlich  die  Diphtherie-  nnd  die 
Teian  US  bacillen.  nnd  zwar  sowold  in  Kulturen  als  im  menschliehen 
Organismus ;  geringe  Mengen  produzieren  wahrscheinlich  auch  die 
Chideraspirillen.  Die  Toxine  sind  sehr  leicht  veriinderliche  Körper,  so 
daß  sie  ilurch  Erwärmung  über  5<^^  durch  Belichtung^  durch  Sauerstoff 
tind  durch  chemische  Eingritle  bald  ihre  Wirksamkeit  verlieren;  ge- 
trocknet, vertragen  sie  ICK»^  ohne  Schaden;  ihre  chemische  Struktur 
ist  nicht  bekannt,  sie  lassen  sich  mit  den  Enzymen  vergleichen.  Ihre 
Wirksamkeit  ist  auf  die  für  die  betreffende  Krankheil  empfänghchen 
Tiere  beschränkt.  Bei  Impfung  empfäugliclier  Tiere  tritt  ihre  Wirkung 
nach  einer  als  Inkubationszeit  bezeichneten  L  a  t  e  n  i',  p  e  r  i  o  d  e  ein. 
Im  erkrankten  Organismus  bilden  sie  U  e  g e  n  g  i  f  t  e  oder  Antitoxine, 
welche  im  Organismus  das  Toxin  unschädlich  macheu  nnd  auch  in  virro 
das  (tift  neutralisieren. 

Als  eine  zweite  Form  spezifischer  Gifte  sind  die  IntraeelliilHren 
Toxine  oder  Endotoxine  aufzuführen,  d.  h.  Gifte,  welche  au  den  Bak- 
terienzellen haften  und  nur  schwer  von  denselben  getrennt  werden 
ktinnen.  Ueber  ihre  Natur  ist  noch  weniger  bekannt  als  über  die 
echten  Toxine.  Typhushaeillen,  Choleraspirillen  und  Poeuniokokken 
bilden  solche  Gifte,  und  man  nimmt  au,  daß  sie  bei  Auflnsung  der 
Bakterien  im  menschlichen  Organismus  ihre  Wirkung  entfalten. 

Eine  dritte  Form  der  Bakteriengifte  bilden  die  Bakterlenprotrine 
oder  Mukoproteine,  d,  h.  die  Substanz  der  Bakterienzellen  selbst. 
Sie  zeigen  vornehmltch  eine  örtliche  Wirkung,  die  in  entzündlichen 
Prozessen  ihren  Ausdruck  findet,  Wahrscheinlich  findet  eine  solche 
Einwirkung  bei  allen  Bakterieninfektionen  mit  örtlichen  Ansiedlungen 
$tatt.  Bilden  die  betreffenden  Bakterien  Endotoxine,  so  kann  sich  deren 
Wirkung  mit  denjenigen  der  Bakterieuproteine  verbinden. 

Da  im  Einzelfalle  sehr  oft  nicht  zu  entscheiden  ist,  wie  weit  Fto- 
maine,  wie  weit  spezifische  Bakterientoxine  und  Mykoproteine  an  der  Er- 
DeuLHiug  der  krankhaften  Erscheinungen  Iteteiligt  sin*!,  wird  die  Bezeich- 
liung  Bakterieiitoxin  sehr  oft  auch  in  dem  Sinne  gebraucht,  dali  alle 
von  den  Bakterien  produzierten  giftig  wirkenden  Substanzen  darunter 
verstanden  werden. 

Ein  Teil  der  pathos:eiien  Bakterien  vermehrt  sich  z  u  n  ä  c  h  s  t 
in  der  Außenwelt  ( z.  B.  der  Tetanusbacillus )  und  gelangt  nur 
gelegentlich  im  menschlichen  oder  tierischen  Körper  zur  Eni  Wickelung, 
Andere  finden  ihren  E  n  t  w  i  c k  e  1  u  n  g  s  b  öden  g  e  wohnlich  nur  i  m 
menschlichen  oder  t  i  e  r  i  s  c  li  e  n  O  r  g  a  n  i  s  m  u  s  i  Tuberkelbacillen, 
Bolzbacillen,  Leprabacillen,  Diphtheriebacilleu.  Infiuenzabacillen)  und 
bedUrfen  zu  ihrer  Entwickelung  außerhalb  desselben  besonders  be- 
sdiaffener  Nährböden  oder  lassen  siel»  wohl  auch  gar  nicht  züchten, 
Noch    andere    (Streptokokken ,    Staphylokokken ,    Milzbrandbacillen, 
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Typhusbacillen,  Cholerabacillen)  vermehren  sichzwarbesonders 
energisch  in  menschlichen  und  tierischen  Geweben, 
sind  aber  auch  auf  den  verschiedensten  Nährsubstraten 
leicht  zur  Entwickelung  zu  bringen  und  können  danach  auch 
unter  natürlichen  Verhältnissen  in  der  Außenwelt  sich  vermehren. 

Die  Abgabe  von  pathogenen  Bakterien  von  kranken  Individuen 
au  die  Außenwelt  erfolgt  durch  Husten,  Niesen,  Ausspucken,  Sprechen, 
durch  Darm-  und  Harnentleerungen,  durch  Abfluß  von  Wundsekret. 
Abstoßung  von  Gewebsteilen  etc.  In  die  Luft  geschleudert,  können  sie 
eine  Zeitlang  schwebend  weitergetragen  werden,  lagern  sich  aber  früher 
oder  später  auf  irgend  einem  Gegenstande  ab.  Durch  Austrocknung 
und  Belichtung  durch  die  Sonne  gehen  alsdann  viele  zu  Grunde; 
manche  erhalten  sich  indessen  eine  gewisse,  oft  sehr  lange  Zeit, 
namentlich  Sporen,  und  zwar  sowohl  in  trockenem  als  in  feuchtem 
Zustande,  oder  in  Gewässern  und  im  Erdreich.  Finden  sie  ihnen  zu- 
sagendes Nährmaterial,  und  ist  die  Temperatur  desselben  hoch  genug 
zu  ihrer  Entwickelung,  so  können  sich  die  Bakterien  auch  vermehren. 

Vom  Orte  des  Niederschlags,  des  Haftenbleibens  oder  der  Weiter- 
entwickelung können  die  Bakterien  später  wieder  weiter  verschleppt 
werden.  Stärkere  Luftströme  können  sie  von  neuem  weitertragen, 
namentlich  von  Gegenständen  aus,  an  denen  sie  nur  haften,  oder  auch 
im  Staub  der  Zimmer  und  der  Straßen.  Dem  menschlichen  und 
tierischen  Organismus  werden  sie  teils  durch  Getränke  und  Speisen, 
teils  durch  die  Luft,  teils  durch  Verunreinigungen  der  Finger  zugeführt. 

Die  Eintrittspforten  für  die  Bakterien  bilden  im  allgemeinen 
die  Schleimhäute  des  Darmkanals,  des  Respirationsapparates,  des  Mittel- 
ohrcs  und  der  Gonjunctiva,  das  respirierende  Lungenparenchym  und 
und  von  außen  zugängliche  Wunden,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  manche 
Bakterien  nur  in  bestimmten  Geweben  sich  einzunisten  vermögen.  So 
geht  z.  B.  die  Typhus-  und  die  Cholerainfektion  nur  vom  Darme, 
nicht  von  der  Haut  oder  der  Lunge  aus.  Von  frischen  Wunden  aus 
werden  sowohl  pathogene  als  nicht  pathogene  Bakterien  rasch  in  die 
Körpersäfte  und  ins  Blut  aufgenommen,  während  gut  granulierende, 
nicht  verletzte  Wundflächen  den  Eintritt  zahlreicher  Bakterien  in  das 
Gewebe  zu  hindern  vermögen.  Nicht  selten  dringen  pathogene  Bak- 
terien (Eiterkokken)  auch  in  das  Gewebe  der  unverletzten  Haut  ein, 
wobei  namentlich  die  Oeffnungen  der  Haarbälge  und  der  Hautdrüsen 
als  Eintrittspforte  benutzt  werden.  Unter  besonderen  Verhältnissen 
(Coitus,  operative  Eingriffe,  Harn  träufeln,  Geburts  Verletzungen)  kann  die 
Infektion  auch  von  den  Schleimhäuten  des  Urogenitalapparates  aus  er- 
folgen. Bei  einigen  Infektionen  kann  die  Uebertragung  auch  durch 
Insekten  vermittelt  werden,  welche  bei  Aufnahme  von  infiziertem  Blut 
oder  Sekret  eines  kranken  Menschen  oder  Tieres  auch  Bakterien  aufge- 
nommen oder  äußerlich  mit  solchen  sich  verunreinigt  haben  und  danach 
an  wunden  Stellen  eines  Menschen  diese  Bakterien  von  ihren  Beinen 
wieder  abstreifen  oder  sie  mit  ihren  zum  Stechen  oder  Saugen  einge- 
richteten Mundteilen  in  die  Haut  oder  eine  zugängliche  Schleimhaut 
direkt  einführen.  Wird  bakterienhaltiges  Fleisch  eines  Tieres,  welches 
an  einer  auch  beim  Menschen  vorkommenden  Infektionskrankheit  leidet, 
genossen,  ohne  daß  zuvor  die  Bakterien  abgetötet  sind,  so  kann  auch  die 
betreffende  Krankheit  auf  den  Menschen  übertragen  werden. 

Die  Bakterien  gelangen  an  die  Eintrittspforte  bald  in  Begleitung 
chemisch    wirksamer    Substanzen,    bald   ohne   solche,    und   es   kommt 
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^rsteres  namentlich  im  Darmkanal,  letzteres  in  den  Respirationswegen 
und  in  der  Lnn^e  vor,  doch  können  anch  in  der  Lunge  gleichzeitig 
mit  den  Bakterien  chemische  Stoffe  eindringen,  und  es  können  Bak- 
terien aneh  ohne  jegliche  wirksame  Beigabe  in  den  Darmkanal  ein- 
geführt werden. 

(Gelangen  toxLsidi  wirkende  Biikterleiiprortukte  gleichzeitig  mit 
ilen  Bakterien  in  erlieblieher  Menge  in  den  Darnikanal  oder  auf  Wunden, 
so  können  sich  die  Erscheinungen  einer  Ten;l!tuiiü;  einstellen,  ohne 
daß  zugleich  eine  Infektion,  d.  h.  eine  Vermehrung  von  Bakterien 
innerbalb  der  Gewebe  stattlindet.  Dasselbe  kann  anch  geschehen,  wenn 
sich  Gift^  produzierende  Bakterien  in  dem  Inhalt  des  Darmes  oder  in 
Wundsekret  oder  in  abgestorbeneni  Lungengewebe  entwickeln,  also  als 
Saprophyten  sich  vermehren.  Man  kann,  streng  genommen,  auch 
in  diesem  Falle  noch  nicht  von  einer  Infektion  reflen,  muß  vielmehr 
die  sich  einstellende  Erkrankung  als  Ititoxlkatloii  ansehen,  allein  es 
läßt  sich  in  solchen  Fällen  eine  scharfe  (irenze  zwischen  einer  In- 
toxikation und  einer  Infektion  nicht  ziehen,  indem  die  ursprünglich  als 
Saprophvten  wachsenden  Bakterien  nicht  selten  auch  in  die  Gewebe  ein- 
dringen und  sich  in  denselben  vermehren. 

Diireh  BiikttMleiitoxliie  hedin^to  Dariiiliitoxikatloiieii  kommen 
namentlich  dann  vor,  wenn  tierische  (iewehe  oder  Flüssigkeiten 
im  Zustande  der  durch  Bakterien  bewirkten  Zersetzung  genossen 
werden,  und  es  gehört  zu  diesen  Intoxikationen  ein  großer  Teil  der 
als  Fleisch-,  Wurst-,  Fisch-  und  Käsevergiftung  be- 
zeichneten Erkrankungen,  wobei  das  betreffende  Gift  bald  schon  als 
solches  in  den  Darmkanal  eingeführt  wird,  bald  erst  im  Darmkanal 
sich  bildet.  Sodann  können  auch  in  Zersetzung  und  Gärung  betindliche 
pflanzliche  Bestandteile,  z.  B.  Kräuter,  Erbsen,  Bohnen,  Mais,  Reis  etc., 
einen  tschüdlichen  Eintluli  auf  den  Darm  oder  auch  auf  den  Gesamt- 
organismus ausülven,  so  namentlich  dann,  wenn  sie  in  größeren  Mengen 
oder  längere  Zeit  hindurch  genossen  werden.  Es  kommen  indessen 
ch  nicht  selten  akute  \'ergiftungen  vor 
Sind  an  eine  der  genannten  Eintrittspforten  gelangte  Bakterien  im 

tigeren  Sinne  pathogen,  so  daß  sie  eine  Infektion  verursachen,  so 
können  sie  sich  zunächst  im  Gewebe  tler  Eintrittspforte,  in  der  Darm- 
s«*hleimhaut,  in  einer  Wunde,  in  der  Haut  etc.  vermehren.  Der  firtliehe 
Effekt  dieser  Vermehrung  ist  in  erster  Linie  von  den  Eigenschaften 
der  Bakterienart  aldiängig,  zum  Teil  kommt  auch  die  Eigenschaft  des 
Gewebes  in  Betracht.  Im  allgemeinen  ist  die  örthche  Wirkung  durch 
Gewebsentartungen,  Gewebstod,  Entzündung  und  (iewebsneubildnng 
charakterisiert,  docli  wechselt  der  Befund  i>ei  den  einzelnen  Infektionen 
sehr  erheblich,  so  daß  sich  aus  der  Art  der  örtlichen  Veränderung 
meist  auch  ilie  Art  der  Infektion,  d.  h.  die  Spaltpilzspecies,  welche  die 
Infektion  verursacht,  bestininien  läßt.  In  jedeui  einzelnen  Falle  genau 
die  Wirkungsweise  der  sich  vermehrenden  Bakterien  zu  bestimmen, 
schwierig  und  zum  Teil  unmöglich :  doch  kann  man  sagen,  daß 
nentlicb    die   durch   die    S]>altpilze    bei    ihrer   Vermehrung   hervor- 

Brufenen  Umsetzungsvorgänge  verändernd  auf  die  Gewebszellen  ein- 
wirken, indem  verschiedene  Stoffe,  welche  chemisch  wirksam  sind,   die 

lllen  tuten  oder  wenigstens  zur  Entartung  bringen,  zum  Teil  indessen 

lüb  wieder  gewisse  Zelltätigkeiten  steigern.  Im  weiteren  Verlauf  kann 
auch  die  Substanz  abgestorbener  und  sich  auflösender  Bakterien  eine 
Wirkung   auf   die  Umgebung  ausüljeo.     Es    findet   also    in    gewissem 
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Sinne  durch  die  örtliche  Bakterienansiedlung  eine  örtliche  Ver- 
giftung statt,  und  es  ist  derselben  jedenfalls  eine  größere  Bedeutung 
zuzuerkennen,  als  der  durch  den  Verbrauch  von  Nährsubstanzen  be- 
dingten Nahrungsentziehung.  Immerhin  ist  auch  letztere  nicht 
ganz  ohne  Bedeutung,  namentlich  dadurch,  daß  die  durch  die  Bakterien 
bewirkten  Umsetzungen  die  Gewebsflüssigkeiten  zur  Ernährung  der 
Gewebszellen  sicherlich  oft  ungeeignet  machen,  so  daß  die  Zellen  auch 
dann  leiden,  wenn  keine  giftigen  Stoffe  produziert  werden. 

Die  Beteiligung  des  Oesamtorganismus  an  einer  örtlichen 
Bakterienansiedelung  kann  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fehlen,  so 
daß  die  Erkrankung  ein  rein  örtliches  Leiden  darstellt  (Tuberkulose). 
In  anderen  Fällen  werden  die  im  örtlichen  Krankheitsherd  gebildeten 
Toxine  in  die  Säftemasse  des  Körpers  d.  h.  ins  Blut  (T  o  x  i  n  ä  m  i  e) 
aufgenommen,  es  kommt  zu  einer  allgemeinen  IntoxUcation,  d.  h.  zu 
einer  Giftwirkung  auf  das  Nervensystem,  mitunter  auch  auf  das  Blut 
selbst  und  auf  das  Herz,  und  es  können  die  in  den  Körper  auf- 
genommenen Gifte  sogar  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  in 
den  inneren  Organen,  besonders  in  den  der  Exkretion  dienenden 
Drüsen,  zuweilen  auch  in  der  Haut  verursachen.  Bei  manchen  Krank- 
heiten (Tetanus ,  Diphtherie,  Abdominaltyphus,  Streptokokken-  und 
Staphylokokkeninfektion)  treten  diese  Vergiftungserscheinugen  stark  in 
den  Vordergrund. 

Kommt  der  örtliche  Krankheitsherd  nicht  zur  Heilung,  so  kann 
er  sich  zunächst  durch  IVeiterrerbreitung  der  Bakterien  in  der 
Kontinuität  auf  die  Nachbarschaft  verbreiten.  Sehr  häufig  gelangen 
die  Bakterien  aber  auch  in  die  Lymplibalinen  oder  auch  in  die 
Blutbalinen  (Bakteriämie)  und  werden  nunmehr  auf  diesen  Wegen 
verschleppt  und  im  Körper  verbreitet.  Die  Folge  dieser  Ver- 
schleppung der  Bakterien  ist  im  allgemeinen  die,  daß  eine 
lympliogene  bezw.  hftmatogene  Infektion  sich  einstellt,  d.  h.  daß 
sich  nunmehr  entfernt  vom  primären  Herde  neue  Herde  bilden, 
welche  mit  den  primären  in  ihren  Eigentümlichkeiten 
übereinstimmen.  Es  kommen  Erkrankungen  vor  (Tuberkulose, 
Eiterungen,  Pest),  in  denen  die  Zahl  dieser  als  Metastasen  bezeichneten 
Herde  eine  außerordentlich  große  wird,  so  daß  zahlreiche  Teile  des 
Körpers  (Lymphdrüsen,  Leber,  Lunge,  Gehirn,  Muskeln,  Knochen, 
Nieren  etc.)  von  Krankheitsherden  durchsetzt  werden.  Demgegenüber 
zeichnen  sich  andere  Infektionen  wieder  dadurch  aus,  daß  eine  Ver- 
schleppung von  Bakterien  aus  dem  ersten  Herd  nach  anderen  Organen 
nicht  stattfindet  (Tetanus,  Diphtherie),  oder  daß  die  verschleppten 
Bakterien  nur  Veränderungen  leichteren  Grades  (Typhus)  verursachen. 

Der  Eintritt  der  Bakterien  in  das  Blut  führt  zu  BakteriSmie,  doch 
findet  im  zirkulierenden  Blute  gewöhnlich  keine  Vermehrung  der  Bak- 
terien statt,  es  dient  das  Blut  vielmehr  nur  als  Vehikel  für 
die  Uebertragung  der  Bakterien  an  andere  Körperstellen,  und  die  Ver- 
mehrung stellt  sich  erst  da  ein,  wo  die  Bakterien  zur  Ruhe  ge- 
langen. Bei  einzelnen  Infektionen  (Milzbrand) '  kommt  es  indessen 
vor,  daß  die  Bakterien  im  zirkulierenden  Blute  sich  unge- 
heuer vermehren  und  dadurch  nun  auch  schädlich  auf  das  Blut 
einwirken.  Werden  kleine  Gefäße  durch  die  sich  vermehrenden  Bak- 
terien gefüllt,  so  können  sich  zu  den  Giftwirkungen  auch  noch  örtliche 
Störungen  der  Zirkulation  hinzugesellen. 

Werden  von  einem  örtlichen  Herde  aus  toxische  Substanzen  oder 
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Bakterien  oder  beide  zuglekli  verschleppt,  und  treten  dadurch  sekundäre 
Erkrankungsherde  und  Vergiftungsersclieinungeu  auf,  so  bezeichnet 
mau  die  Erkrankung  gerne  als  Sepsis  uod  unterscheidet  je  natdi  den 
vorwiegenden  ErscheiDungeu  eine  Septhümie  oder  Septikum  ie, 
eine  Pyämie  uud  eine  Ly  inp  hangoi  tis.  Durch  die  Kombination 
der  beiden  letzteren  mit  Septhämie  entsteht  die  S  e  p  t  i  k  o  p y  ä  m  i  e. 
rrspQoglich  wurde  die  Bezeichnung  Septlkätiiie  für  jene  Fälle  ange- 
wendet, in  denen  im  Anschluß  an  eiae  örtliche  Infektion  eine  durch 
Bakteriengift  verursachte  Intoxikation  oder  eine  T  o  x  i  n  ä m  i  e  ohue 
Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  eintrat.  In  neuerer  Zeit  wird 
nach  dem  Vorgänge  von  Köch,  <tAFFKY  und  anderen  auch  dann  von 
Septikämie  gesprochen,  wenn  mit  den  Giften  auch  Bakterien  ins  Blut 
übergehen,  so  daß  also  gleiclizeitig  Toxinlimie  und  Bakteriüiiiie  be- 
steht, ja  es  wird  sogar  von  umncben  Autoren  die  reine  Intoxikation 
oder  Toxinämie  von  der  Septikämie  abgetrennt. 

Die  Bezeichnung  Pyämie,  die  seinerzeit  auf  der  Annahme  basierte, 
daß  der  Eiter  durch  das  Blut  verschleppt  werde,  wird  dann  angewendet, 
wenn  die  Verschleppung  der  Bakterien  die  Bildung  metastatischer 
Eiterherde  nach  sich  zieht. 

Bei  Septikopyiliiiie  kombinieren  sich  die  Erscheinungen  iler  Toxin- 
ftmie  und  Bakteriämie  mit  der  Bihiung  metastatisclier  Herde,  Bei  der 
Lj'itiphan^oltis  handelt  es  sich  um  E  n  t  z  ü  n  d  u  n  ge  n  der  L y  m  p  h  - 
gefäße  und  deren  Umgebung,  die  durch  verschleppte  Bakterien 
bewirkt  werden. 

Die  Sepsis  in  ihren  verschiedenen  Formen  wird  meistens  durch 
die  eigentlichen  Eiterkokken,  den  S  t  a  p  h  y  1  o  c  o  c  c  u  s  p  y  o  g  e  n  e  s 
aureus  und  ilen  S  t  r  e  p  I  o  c  o  c  c  u  s  p  y  o  g e  n  e  s ,  verursacht ,  ilocli 
kommen  entsprechende  Erscheinungen  auch  bei  Infektionen  durch 
Pneumokokken.  T r i p p e r k o k k e n ,  T y p h u s h aci  1 1  en ,  C ol i - 
bacillen,  Pestbacillen  u.  a.  vor. 

Geraten  Bakterien  sekundär  in  die  mit  Schleimhaut  ausgekleideten 
Kanüle  des  Körpers,  z.  B.  in  die  Respirationswege  oder  in  die  ableiten- 
den Harnwege,  so  können  sie  sich  auch  innerhalb  dieser  Kanäle 
Tfrbreiteii  und  den  krankhaften  Prozeß  übertragen.  Ebenso  können 
sie  sich  auch  iiiiieiiialb  der  OT>ßen  Körperhrdileii,  im  Bauchraum,  in 
der  Pleurahöhle,  in  dem  Subarachnoidalraum  verbreiten.  Befimlet  sich 
eine  Frau  zur  Zeit  der  Infektion  im  schwangeren  Zustande,  so  können 
manche  Bakterien  (Milzbrand-,  Ptauschhrand-,  Rotz-,  Typhus  recurrens-, 
Abdominaltyphus-,  Pueumonie-,  Eiterbakterien)  auf  den  Fötii?*  iHier- 
«rebeiu 

Den    bisher   beschriebenen  Verlauf  der  Infektionen   kann  man  als 

(imndtypus   derselben  ansehen,   uud  es  verlaufen   auch   sehr   viele  In- 

fektionea    nach    den   gegebenen   Schemata  i  Abdomin^iltyphus,    Fyämie, 

Erysipel,  Pest,  Diphtherie,  Tetanus,  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra,  Rotz, 

Akitnomykose  etc/i;  allein  es  kommen  auch  vielfach  Abweichungen  von 

d|is»eo  Schemata    vor.     Zunächst  ereignet   es  sich  nicht  selten,  daß  bei 

■lirfektionskrankheiten,  die  im  allgemeinen  nach  den  geschilderten  Typen 

r>*n,    der  Ort  des   Beginns   der  Infektion    nicht    nacliweisbar   ist, 

an  der  Eintrittspforte   entweder  keine  Veriunlerungen  auftreten 

iMier  indem  die  ^'eriiuderungen  wieder  verscinviniien.    Mau  ptlegt  solche 

Formen  als  kryptiiarenetiselie  Infektionen  zu  bezeichnen  uud  lynipho 

[  fene  und  hilniatotrene  Fornien    zu  unterscheiden.     Sodann  kommt  es 

aber   auch   l*ei    manchen  Infektionen   typisch  vor,   da  11  primäre  Lokali • 
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sationen  des  Krankheitserregers  nicht  nachweisbar  sind,  so  daß  allge- 
meine Krankheitssymptome  auftreten,  bevor  eine  ört- 
liche Erkrankung  nachweisbar  ist,  und  die  später  auftretenden 
krankhaften  Gewebsveränderungen  mehr  den  Charakter  einer  sekun- 
dären Lokalisation  des  Krankheitsgiftes  bieten.  Es  kommt 
dies  namentlich  bei  einer  Anzahl  von  Infektionskrankheiten  vor,  deren 
Ursache  uns  unbekannt  ist,  z.  B.  bei  Scharlach,  bei  Pocken,  bei  Masern, 
doch  wissen  wir  auch  bei  manchen  Infektionen,  deren  Erreger  uns  be- 
kannt sind,  nicht  anzugeben,  an  welcher  Stelle  die  erste  Vermehrung 
der  Bakterien  stattfindet.  So  wissen  wir  von  den  Spirillen  des  Typhus 
recurrens  nur,  daß  sie  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  in  großen  Mengen 
im  Blute  zu  finden  sind,  es  ist  uns  aber  der  Ort  der  Vermehrung  der- 
selben nicht  bekannt. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infektion 
eine  zweite,  sekundäre  Infektion.  In  manchen  Fällen  ist  das  Zu- 
sammentreffen ein  vollkommen  zufälliges,  in  anderen  Fällen  haben  die 
durch  die  erste  Infektion  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  eine 
örtliche  Disposition  zu  der  neuen  Invasion  geschaffen.  Zu  der  ersten 
Gruppe  wird  man  z.  B.  den  Fall  zählen  müssen,  in  dem  ein  an  Nieren- 
oder Knochentuberkulose  Leidender  an  krupöser  Pneumonie  erkrankt, 
während  eine  Infektion  mit  Eiterung  und  septische  Intoxikation  ver- 
ursachenden Kokken  im  Verlauf  von  Typhus,  Influenza,  Diphtherie, 
Scharlach,  Dysenterie,  käsiger  ulceröser  Tuberkulose  etc.  dahin  aufzu- 
fassen ist,  daß  die  örtliche  Gewebsveränderung  das  Eindringen  der  an 
die  betreffenden  Stellen  gelangten  Bakterien  begünstigt  hat.  Meist 
führen  diese  Sekundärinfektionen  zu  einer  Verschlimmerung  des  Leidens, 
indem  eine  neue  selbständige  Erkrankung  zu  der  bestehenden  hinzu- 
kommt, doch  kommt  es  auch  vor,  daß  die  sekundär  in  den  Körper  ge- 
langten Organismen  nur  als  Saprophyten  in  den  durch  den  ersten 
Krankheitsprozeß  abgetöteten  Geweben  oder  in  Exsudaten  wachsen. 
Bei  einigen  Infektionen,  z.  B.  bei  manchen  Formen  eiteriger  Prozesse, 
enthält  das  Gewebe  schon  frühzeitig  zwei  oder  mehrere  Spaltpilzformen, 
so  daß  es  sich  also  um  eine  Misehinfektion  oder  Doppelinfektion 
handelt.  Die  associierten  Bakterien  können  in  ihrer  Association  ver- 
harren und  so  gemeinschaftlich  die  krankhaften  Veränderungen  herbei- 
führen, doch  können  sie  sich  voneinander  auch  insofern  trennen,  als 
der  eine  Mikroorganismus  eine  größere  Verbreitung  gewinnt  als  der 
andere. 

Ea  ist  eine  schon  seit  Jahrzehnten  bekannte  Tatsache,  daß  bei  der  Fäulnis  Pro- 
dukte gebildet  werden,  weiche  toxische  Eigenschaften  besitzen.  So  beobachtete  Beck 
schon  im  Jahre  1852,  daß  hydrothionsaures  Ammoniak,  welches  in  Eiter  und  Jauche 
vorkommt,  Tieren  injiziert,  septische  Eigenschaften  besitzt.  Panüm  stellte  1863  aus 
faulenden  Substanzen  das  putride  Gift  dar,  d.h.  einen  durch  Kochen  und  Ein- 
dampfen nicht  zerstörbaren  Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  tierischen  Organismus 
derjenigen  von  Pflanzenalkaloiden  ähnlich  ist  und  bei  Hunden  Speichelfluß,  Pupillen - 
dilatation,  Durchfall,  Fieber  und  starke  Prostration  verursacht,  v.  Bergmann  und 
Schmiedeberg  stellten  aus  faulender  Hefe  einen  kristallinischen  Körper,  das  Sepsin, 
dar,  welches  bei  Tieren  ebenfalls  Erscheinungen  einer  putriden  Intoxikation  hervorrief. 
Senator,  Hiller  und  v.  Mikuijcz  konnten  vermittelst  Glyeerins  aus  faulenden  Gewebs- 
massen  eine  Substanz  extrahieren,  welche  ebenfalls  septische  Wirkung  zeigte.  BlLL- 
rotii  nannte  diese  giftige  Substanz  Fäulniszymoid.  Selmi  suchte  alle  diese  Sub- 
stanzen näher  zu  charakterisieren  und  stellte  aus  Kadaverbestand  teilen  verschiedene, 
teils  in  Aether,  teils  in  Wasser  lösliche  Extrakte  dar,  welche  er  als  fixe  Basen  von 
alkaloidähnlicher  Beschaffenheit  erkannte  und  als  Kadayeralkaloide  oder  Ptomaine 
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^^^^^^H     GArrtEK,    ETAfiD»    ZUELZER,    SONNENSCHEIN,    BeCHAMP,    ScHSOXDS- 

^^B^l^HrACEf  Y.  Nencki,  Otto,  Angerer  und  andere  fanden  in  faulenden  Ge- 
weben ebenfalls  solche  Kadaveraltaloide.  welcJie  auf  Versuchatiere  teils  wrirkutigslo» 
wmreo,  teils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem  Curare,  dem  Morphium  und  dem 
Atropin  hervorriefen,  v.  Nencki  g*ibührt  dns  Verdienst,  zuerst  {1876)  au«  Fäuluin- 
produkteD  von  Leim  und  Eiweiß  ein  Kadaveralkaloid  (ColUdin),  welche«^  al^  FlatinsaLz 
in  fl&ehen  Nadeln  kristallisiertt  rein  dargestellt  und  seine  Formel  bestirami  zu  haben. 
Nai-h  V.  Xkncei  haben  dch  Etard,  Gautier  und  Baumann,  besonders  aber  Brieger 
mit  Uotersuchung  der  Ptomaine  beschäftigt;  letzterer  hat  eine  größere  Zahl  derselben 
rein  dargestellt  und  ihre  physiologische  Wirkung  geprüft.  So  hat  Briiu^er  z.  ß.  aus 
Fibrinpepton  einen  giftigen  Stoff  iPeptotoxin)  exlraiiert,  welcher  Tiere  unter  lähmungs- 
artigOD  Erscheinungen  tötet.  Aus  faulendem  Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln 
kriflftalliaiefaide  Körper,  nämlich  Nenndin^  Neurin  und  Chohn,  von  denen  namenthch 
das  zweite  äußerst  giftig  ist  und  nach  Art  des  Muscarins  Speichelfluß,  Störungen  in 
der  Tätigkeit  der  Atmungs-  und  Kreiälanfsorgane,  Verkleinerung  der  Pupille  und 
klonische  Krampfte  hervorruft.  Aus  Fisch  fleisch  erhielt  er  neben  Neuridin  noch  drei 
andere  Körper,  Aethylendiamin,  eine  dem  Mu^carin  ähnliche  und  eine  als  Gadinin  be- 
xeachneie  SubstAUz,  welche  ebenfalls  giftig  wirken.  Aus  faulendem  Käse  und  Leim 
«leUte  er  daa  giftige  Neurin,  aus  fauler  Hefe  Dlmethylamin  dar. 

In  frischem  Gewebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor,  es  ist  dagegen 
wmhwcheinlich,  daß  sie  aus  Verbindungen,  welche  in  den  Geweben  enthalten  sind» 
mch  abspalten.  So  wird  wahrscheinlich  aus  Lecithin  das  Cholin  abgespalten,  und  aus 
dkeem  bildet  sich  dann  da.s  giftige  Neurin.  Cholin  und  Neuridin  sind  nach  BEiEriER 
•dkon  im  frischen  menschlichen  Gehirn  nachweisbar. 

Nachdem  durch  die  angeführten  Untersuchungen  die  Giftigkeit  eines  Teiles  der 
Ptomaine  bekannt  geworden  war,  war  man  zunächst  geneigt,  die  bei  Infektionskrank* 
MteQ  auftretenden  Vergiftunggerscheinungen  ausscbließlich  oder  doch  im  wesent- 
Meilen  auf  die  toxischen  Ptomaine  zurückzut Ohren.  Durch  Untersuchungen  von  RüUX, 
Yeesik,  Büchner,  Brieoer,  C.  Fränkel,  Pfeiffer,  Ehrlich,  Wassermann  u,  A, 
hat  *icb  indessen  herausgestellt,  daß  es  daneben  noch  spezlllsche  Bakteriengifte  gibt, 
welche  für  bestimmte  Bakterienarten  charakterif? tisch  sind.  Alan  betrachtete  die*^elben 
lünäch&t  ak  aktive  Eiweißkörper  und  bezeichnete  sie  als  Toxalbnmhie.  Brieoer  und 
Fbaenk^^  nahmen  an,  daß  sie  unter  dem  Einfluß  der  Bakterien  au!«  den  Eiweiß- 
ftoffen  dm  KörpeiBaftea  gebildet  wurden,  Büchner  vertrat  dagegen  die  Ansicht,  daß 
ile  ans  dem  Inhalt  der  Bakterien  ^Ibst  entstehen,  Cntersuchungen  über  die  bei 
Diphtherie,  Tetanus»  Cholera,  Typhus,  Pneumonie,  Tuberkulose  auftretenden  Gifte 
balien  gezdgt,  daß  die  sog,  Toxatbumine  keine  Eiweißkörper  sind,  und  haben  zu  der 
im  Haupttext  ftng€g!ebeoeD  Unterscheidung  verschiedener  giftiger  Substanzen  geführt. 

Die  TaxfJie  im  engeren  Sinne  lassen  sieJi  nach  ihrer  Genese  den  von  den  Körjier- 

gebildeten  Ettljnien  (Pepsin,  Trypsin,  PtyalinJ  an  die  Seite  stellen,  welche  bydro- 
Ijttache  Spaltungen  bewirken,  die  an  den  Zellen  haftenden  Endotoxine  dagegen  dem 
ih  Zpsaae  bezeichneten  Preß«aft  der  Hefe  (Büchner),  welcher,  ähnlich  wie  das 
lebende  Protoplasma  der  Hefezelle,  in  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  alkoholische  Gärung 
henrofxarufen  vermag.  Toxinen  und  Enzymen  sind  Eiweifleubatanzen  beigemengt,  die 
«tch  von  denaelben  bis  jetzt  noch  nicht  haben  trennen  iaaaoi.  Es  erklärt  cUes,  daß 
mt  früher  für  Eiweißkörper  gehalten  wurden.  Brfeoer,  der  die  toxischen  Snhetanzen 
ne»t  als  Toxalbumioe  charakterisiert,  hat  selbst  Toxinpraparate  hergeateUt,  welche 
Eiwodreaktion  nicht  gaben. 

Nach  den  Anschauungen  von  Ehrlich  sind  nur  solche  Substanzen  Gifte,  welche 
AI  irgend  einem  Bestandteile  des  Körpers  eine  chemische  Verwand ischaft  besitzen 
«fid  durch  die  Verbindung  mit  demselben  eine  klinisch  erkennbare  schädliche  Wirkung 
anafiben  (toxophore  Verwandt^hait).  Ein  Toxin  oder  Ilaptlu  ie^t  nach  ihm  ein  Gift, 
velchee  zwei  spezifische  Atomgruppen  besiut,  eine  haptophure,  welche  die 
Verbindung  mit  den  KörperzeUen  dureh  eine  haptophore  Gruppe  der  letzteren 
t^mtttelt  und  eine  toxophore,  welche  die  Giftwirkung  ausübt.  Geht  in  einem 
die  spezifische  Wirkting  der  Toxophoren gm ppc  verloren,  während  die  hapto- 
«ch  erhält,  so  entstehen  Toxolde  o<ier  ttngifllfe  UapÜne,  welche  sich  noch  an 
die  ICdrperzellen  verankern, aber  nicht  mehr  giftig  wirken.  Endlich  kommen  als  primäre 
Bdrimenprodukte  (bei  Diphtherie)  noch  Toxene  (Ehrlich)   vor,   d.  h.  Gifte,  welche 
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dieselbe  haptophore  Gruppe  haben,  wie  das  Toxin,  aber  eine  geringer  wirkende  toxo- 
phore  Gruppe. 

Da  die  intraceilulären  Toxine,  die  Endotoxine  (Typus-,  Cholerabacillen, 
Bac.  pyocyaneus,  Eiterkokken)  im  Leib  der  Bakterien  aufgespeichert  werden,  so  ist 
am  wirksamsten  auch  die  Bakteriensubstanz.  In  alten  Kulturen  gehen  die  Gifte  iii 
die  Flüssigkeit  über,  doch  stellen  sie  wahrscheinlich  nicht  mehr  das  primäre  Endo- 
toxin,  sondern  eine  Modifikation  desselben  dar. 

Choleraspirillen,  Typhusbacillen  und  Pneumoniekokken  bilden  Endotoxine,  die 
beim  Absterben  der  Bakterien  teilweise  frei  werden  und  als  solche,  oder  auch  in  Modi- 
fikationen gleichzeitig  mit  den  Bakterienproteinen  zur  Wirkung  gelangen. 

Milzbrand  und  Tuberkelbacillen  bilden  wahrscheinlich  keine  echten  Toxine,  ent- 
halten aber  Gifte  anderer  Art,  deren  Wirkung  sich  mit  derjenigen  der  Bakterien- 
proteine verbindet 

Die  Bedeutung  und  der  Verlauf  einer  Infektion  richtet  sich  danach,  welche  Zellen 
Rezeptoren  für  die  betreffenden  Toxine  enthalten.  Bei  Tetanus  sind  es  die  Nerven- 
zellen, bei  Diphtherie  und  Tuberkulose  Bindegewebszellen.  Diphtheriegift  läßt  die  Haut 
der  Maus  ohne  Schädigung,  während  schon  der  hundertste  oder  tausendste  Teil  bei 
Meerschweinchen  Gewebsnckrose  hervorruft  (Ehruch). 
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W^iiert    fJtrnitnr  rrUhnUrn   §  6  und   §   HL 

i  12,  Die  Uj  pheiipllze  oder  Eiiuiyeeteii  und  die  S[>roßpnze  ge- 
hören wie  die  Spaltpilze  zu  den  chlorophyllloseo  Thallopliyteo  uud 
^tteten  in  Form  voo  uugegMederteo  und  gegliederten,  zum  Teil  ver- 
reigteu  Fäden  oder  Hyphen  und  kurzovaleu  Zellen,  den  sogenannren 
Conidien,  auf.  Man  unterR^heidet  unter  den  HyphenpÜzeri  Sehimniel- 
pilze.  Soorpilze  uüd  Hautpilze.  Die  Scliinunelpilze  bilden  eigenartig 
gebaute  Fruktifikationsorgane.  Die  einzelnen  Zellen  sind  bedeutend 
großer  als  die  Spaltpilzzelleu,  so  daß  sie  schon  bei  schwächerer  Ver- 
größerung zu  erkennen  sind.  Außerhalb  des  Körpers  bilden  die 
Schimmelpilze  die  als  Schimmel  bekannten,  verschieden  gefärbten 
Pilzrasen  an  der  Oberttiiclie  der  verschiedensten  organischen  Sulistauzen 
und  Flüssigkeiteo,  deren  Kohlenstoffverbindongen  und  Salze  ihnen  zur 
Nahrung  dienen.  Die  Sproß-  oder  Hefepilze  tindeu  sich  munenr- 
lieh  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  und  sind  die  Ursache  der  alkoho- 
lischen Tiärung  derselben. 

Von  den  I^ilzrasen  aus  gelangen  die  meist  iu  besonderen  Frukti- 
fikationsorgauen  gebildeten,  zum  Teil  indessen  auch  einfach  an  den 
Fadenenden  abgeschnürten  Conidiensporen,  welche  resistente  Pro- 
pagationszellen  darstellen,  in  die  Lnft  nnd  können  durch  Luftströmungen 
weitergetragen  werden.  Ebenso  können  auch  SproBpilzzellen  iu  die 
Ltift  übergeführt  werden,  falls  gärende  Flüssigkeilen  eintrocknen»  und 
der  Rückstand  zerstünbi  wird. 

Die  Schimmelpilze  können,  ähnlich  wie  die  Bakterien,  zu- 
Dichst  außerhalb  des  menschlichen  Körj^ers  in  N a h r n n g m i 1 1 e  1  o ,  in 
denen  sie  sich  vermehren,  giftige  Substanzen  iirorlu- 
zieren,  durch  deren  Genuß  Vergittuiissersdielnuiiireii  entstehen.  So 
ist  z,  B.  die  als  Pellagra  oder  Maidismiis  liekannte.  namentlich  in 
Jien,  Spanien,  Stidwestfrankreich  ittid  Hunuinien  vorkomnieude,  durch 
?end;irmerkrankungen.  Haut  Veränderungen,  spinale  nnd  cerebrale 
Fttnktionssturun  gen  und  allgemeinen  lyiarasmns  charakterisierte 
rhronische  Kranklieit  nach  der  Ansicht  zahlreicher  Autoren  eine  Folge 
ftevS  (lenusses  von  Mais,  der  durch  As|)ergilliis  fumigatus  uml 
A*  flavescens,  oder  auch  durch  Penicillium  glaucum  verdorben  isf. 
Nach  Cexi  werden  die  giftig  wirkenden  Substanzen  in  den  Pilzsporen 
gebildet. 

Als  piira^Hltlfre  Krank  lud  tscrrc|j?er  verursachen  die  Hyphenpilze 
ttiid  Sproßpilze  nur  örtliche  Infektionskrankheiten,  die  durch 
Gewebsdegeneration  und  Entzündung  charakterisiert  sind. 

Die  Schimmelpilze  entwickeln  sich  an  Orten,  tlie  von  außen 
zugänglich   sind,   auf  der   Haut,    im  (tehörgang,  in  der  Mundhöhle,  iu 
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der  Lunge  etc.  Meist  wachsen  sie  zunächst  als  Saprophyten  im  Ohren- 
schmalz, in  nekrotischem  Lungengewebe  u.  a.  Sie  können  aber  auch 
in  lebendes  Gewebe  eindringen. 

Die  Soorpilze  wachsen  vornehmlich  im  Epithel  des  obersten 
Abschnittes  des  Darmrohres,  dringen  aber  oft  auch  ins  Bindegewebe 
vor  und  verursachen  Entzündung.  Verschleppung  durch  die  Blutbahn 
ist  selten. 

Die  Hautpilze  vermehren  sich  in  den  epithelialen  Geweben  der 
Haut  und  verursachen  Entzündung  (Favus,  Herpes  tonsurans,  Pityri- 
asis versicolor,  Erythrasma). 

Sproßpilze  entwickeln  sich  am  häufigsten  im  Magen,  am  reich- 
lichsten bei  Genuß  von  gärendem  Most.  Bei  Abscheidung  zucker- 
haltigen Urins  können  sie  auch  in  der  Harnblase  sich  vermehren 
und  Gärung  bewirken.  Innerhalb  von  Geweben  entwickeln  sie  sich 
nur  selten;  sie  verursachen  örtliche  Entzündungen  von  verschiedenem 
Charakter. 
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siten wird  am  häufigsten  dadurch  vermittelt,  daß  die  ausgebildeten 
Parasiten  oder  deren  Larven  oder  Eier  mit  den  Speisen  und  Getränken 
oder  auch  durch  verunreinigte  Finger  dem  Darnikanal  zugeführt  werden, 
und  es  gilt  dies  namentlich  für  Parasiten,  deren  Wohnsitz  der  Darm 
oder  im  Inneren  des  Körpers  gelegene  Gewebe  bilden,  und  die  danach 
als  Entozoen  bezeichnet  werden.  Parasiten,  welche  die  Außengewebe 
des  Körpers,  namentlich  die  Haut,  bewohnen,  und  die  danach  als 
Epizoen  bezeichnet  werden,  bleiben  entweder  nur  an  der  Oberfläche 
der  Haut  oder  dringen  von  außen  in  dieselbe  ein.  Dringen  tierische 
Parasiten  vom  Darm  aus  in  das  Innere  der  Gewebe  ein,  so  wird  der 
dadurch  gesetzte  Zustand  nach  dem  Vorschlage  Hellers  vielfach  als 
Invasionskrankheit  bezeichnet.  Die  tierischen  Parasiten  bewirken 
meist  nur  örtliche  Veränderungen,  doch  kann  sich  auch  das 
Bild  einer  allgemeinen  Erkrankung  einstellen,  und  zwar  dann, 
wenn  die  Parasiten  im  Körper  sich  vermehren  und  entweder 
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das  Blut  oder  auch  bestimmte  Gewebe  dicht  durchsetzen»  oder  wenn 
sie  l  o X  i  s  e  ti  wirk  e  n  d  e  V  r  o  d  u  k  t  e  liefeni. 

Die  parasitilreii  Protozoen  sind  zu  einem  Teil  harmlose  Schma- 
rotzer, welche  im  Sekret  der  Schleimhäute  sich  vermehren,  ohne  kj'ank- 
hafle  Zustände  zu  verursachen.  Ein  anderer  Teil  kann  dagegen  in 
die  lebenden  Gewebe  eindringen,  sich  innerhalb  von  Zellen  vermehren, 
so  daß  örtliche,  meist  durch  eigenartige  Gewebsneubildung  gekenn- 
zeichnete pathologische  Zustände  iCoccidienkrankheit  der  Kaninchen- 
ieber  und  Einthelioma  contagiosum)  entstehen.  Bestimmte  P^ormen, 
die  den  Sporozoen  zuzuzählen  sind,  vermehren  sich  als  Bewohner  und 
Zerstörer  der  roten  Blutkörperchen  im  Blute  und  sind  die  Ursache  der 
als  Malaria  bezeichneten  Infektionskrankheiten.  Noch  auilere  (Trypauo- 
somem  bewohnen  rlas  BIntplasma. 

Die  parasttstreii  Wilriiier  ( N  e  m  a  t  o  d  e  n ,  C  e  s  t  o  d  e  n  ,  T  r e  m  a  - 
loden)  bewohnen  den  Menschen  teils  im  vollentwickelten,  geschlechts- 
reif en  Zustande,  teils  als  Larven,  und  sind  im  ersten  Falle  meist 
Darraparasiten,  die  sich  aus  dem  Darminhalt  ernähren,  selten  auch  Blut 
aus  der  Darmschleimhaut  saugen.  Es  kommen  indessen  auch  ent- 
wickelte Würmer  an  anderen  Standorten  vor,  so  in  den  Blutgefäßen, 
in  Lymphgefäßen,  in  den  Gallengängen,  in  der  Lunge,  im  Nierenbecken, 
in  der  Haut.  Produzieren  ilieseinen  Eier  oder  entwickelte  Larven,  so 
gehen  dieselben  entweder  mit  den  Dejektionen  ab  oder  gelangen  durch 
aktive  Wanderung  oder  durch  Verscblepimng  mit  dem  Blut-  und  Lymph- 
*trom  in  andere  Organe  des  Körpers  und  machen  hier  ihre  erste  Ent» 
Wickelung  durch,  erlangen  dagegen  nicht  wieder  die  (Geschlechtsreife, 
sondern  verharren  im  Larvenzustande.  Diese  Larven  entwickeln  sich 
erst  dann  wieder,  wenn  sie  in  einen  neuen  Wirt  gelangen  oder  von 
demselben  Wirt  wie<ler  genossen  werden. 

Die  Würmer,  welche  im  menschlichen  K«irper  geschlechtsreif 
wertlen,  werden  als  Larven  mit  Getranken  und  Speisen  aufgenommen 
und  machen  ihre  erste  Eutwickelung  meist  in  Tieren,  deren  Fleisch 
ans  zur  Nahrung  dient,  zum  Teil  indessen  auch  in  anderen,  nicht  als 
Nahrung  benutzten,  niedrigen  Tieren,  einzelne  auch  im  Wasser  und 
feuchter  Erde  oder  auch  schon  innerhall»  des  Darmkanals  des  Menschen 
durch,  so  daß  die  Embryonen  oder  die  abgehenilen  Eier  sofort  wieder 
sich  entwickeln,  falls  sie  in  den  Darnikanal  eines  Menschen  eingeführt 
werden. 

Die  WMirmer.  welche  nur  den  Larvenzustand  beim  Menschen  durch- 
machen (Blasenwnrmeri,  entwickeln  sich  aus  Eiern,  die  von  geschlechts- 
reifeo  W'ürmern  stammen,  welche  versclriedene  Tiere  bewohnen.  Sie 
gelangen  meist  mit  Speisen  und  Getränken  in  den  Darm,  doch  kann  unter 
bei^onderen  Verhältnissen  auch  der  Staub  der  Atmungslnft  entwickelungs- 
flhige  Eier  enthalten,  wonach  die  Eier  aus  derselben  in  den  Darmkanal 
gelangen,  wo  sie  tlie  ersten  Entwickeln ngsstadien  durchmachen. 

Die  Darmparasiten  rufen  znm  großen  Teil  nur  geringe  Störungen 
benor,  doch  können  sie  den  Darm  mechanisch  reizen;  die  Entnahme 
von  Blut  (Anchylostoma  <hiodenale)  kann  bei  Anwesenheit  zahlreicher 
Tarasiten  Blutarmut  verursachen.  Einzelne  produzieren  auch  Gifte 
(Bothryocephalus).  Die  im  <iewebe  sitzenden  Parasiten  verursachen 
in  ihrer  Nachbarschaft  leicht  Entzündung  und  weiterliin  Gewebs- 
wucherung, die  luimentlich  dann  stärkere  klinische  Erscheinungen 
machen,  wenn  die  Zahl  der  Parasiten  (THchinenlarven)  in  den  Geweben 
sehr  groß  wird.     Einzelne   wirken   auch   dadnrch   sehr  nachteiHg,   daß 
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sie  eine  sehr  bedeutende  Größe  erreichen  (Echinococcusblasen)  und  da- 
durch die  Nachbarschaft  verdrängen  und  komprimieren. 

Im  übrigen  hängt  ihre  pathogene  Bedeutung  wesentlich  von 
ihrem  besonderen  Sitz  ab,  indem  ein  Parasit,  der  in  den  Muskeln  oder 
dem  subkutanen  Gewebe  sitzt,  nur  geringfügige  Beschwerden  ver- 
ursachen wird,  während  er  im  Auge  oder  in  dem  verlängerten  Mark 
oder  im  Herzen  oder  in  einem  Gefäß  schwere  Störungen,  unter  Um- 
ständen den  Tod  verursachen  kann. 

Die  parasitären  Arthropoden  (Arachnoiden  und  Insekten) 
gelangen  teils  aus  der  Außenwelt,  teils  von  infizierten  Tieren,  teils 
von  infizierten  Menschen  aus  auf  den  menschlichen  Körper  und  gehören 
fast  alle  zu  den  Epizoen,  welche  in  und  auf  der  Haut  und  den  von 
außen  zugänglichen  Schleimhäuten  ihren  Wohnsitz  haben  (Läuse,  Wanzen, 
Flöhe,  Milben),  oder  auch  nur  zeitweise  ihre  Nahrung  der  Haut  ent- 
nehmen (Mücken,  Bremsen,  Fliegen).  Bei  einigen  findet  eine  Ver- 
mehrung in  (Krätzmilbe),  resp.  auf  der  Haut  (Läuse)  statt.  Fliegen 
und  Bremsen  legen  zuweilen  auch  ihre  Eier  auf  die  Haut,  auf  Schleim- 
häute oder  auf  Wunden  ab,  und  es  können  sich  aus  diesen  Eiern  Larven 
entwickeln,  welche  in  die  Gewebe  eindringen.  In  inneren  Organen 
kommt  nur  die  Larve  einer  Arachnoide  (Pentastoma  denticulatum)  vor. 
Sofern  die  Parasiten  in  die  Gewebe  eindringen,  können  sie  Reizer- 
scheinungen und  Entzündung  verursachen,  und  ebenso  ist  auch  die 
Entnahme  von  Blut  durch  Insekten  von  einer  Entzündung  in  der  Um- 
gebung des  Stichkanals  gefolgt. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Möglichkeit 
gelenkt,  daß  Stechmücken,  Stechfliegen,  Bremsen,  Wanzen,  Läuse  etc. 
Vermittler  einer  Infektion  werden,  und  zwar  so,  daß  Bakterien  oder 
auch  Protozoen  an  ihrem  Körper  gelegentlich  haften  bleiben,  oder  so, 
daß  sie  dieselben  beim  Akte  des  Blutsaugens  bei  infizierten  Menschen 
oder  Säugetieren  in  sich  aufnehmen  und  dadurch  späterhin  auf  andSre 
Individuen  übertragen.  Soweit  Erfahrungen  darüber  vorliegen,  ist  die 
Gefahr  dieser  Uebertragung  bei  den  meisten  Infektionskrankheiten 
nicht  sehr  groß,  da  die  aufgenommenen  Bakterien  nach  einiger  Zeit 
zu  Grunde  gehen,  doch  können  üebertragungen  auf  diese  Weise  statt- 
finden, z.  B.  bei  Pest,  Eiterkokkeninfektionen,  Milzbrand.  Von  der 
allergrößten  Bedeutung  ist  dagegen  dieser  Uebertragungsmodus  bei 
der  Malaria  des  Menselien,  indem  die  dem  Blute  infizierter  Menschen 
von  Mosquitos  (Anopheles)  entnommenen  Plasmodien  im  Leibe 
der  Mosquitos  sich  weiter  entwickeln  und  eine  neue 
Generation  erzeugen,  die  durch  den  Stich  derMosquitos 
auf  andere  Individuen  übertragen  wird,  so  daß  also  die 
Mosquitos  die  Verbreiter  der  Malaria  sind.  Aehnliche  Verhältnisse  be- 
stehen auch  bei  der  Tsetsefliegenkrankheit  und  dem  Texasfieber  der 
Rinder,  von  denen  das  letztere  durch  Zecken  übertragen  wird,  und 
es  soll  nach  Manson,  Sonsino  u.  A.  auch  die  Filariakrankheit  des 
Menschen  durch  Mosquitos  vermittelt  werden. 

Literatur  über  die  Entstehung  von  Krankheiten  durch 
tierisclie  Parasiten. 
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U.  Aiigrelioreiie  und  vi^rerbbare  KraiikheltHaiilasreii. 

1,    1 111  m  u  II  i  t  ä  t ,  D  i  s  \\  o  s  i  t  i  o  ii  und  I  d  i  o  s  y  n  k  iva  s  i  e. 

JS  14.  Gegenüber  den  Schädlichkeiten,  welche  Krankheiten  zu  er- 
zeugen vermögen,  zeigen  die  einzelnen  Individuen  eine  sehr  verschiedene 
Widerstandsfähigkeit,  und  es  zeigt  sich  deren  Verschiedenheit  vor- 
nehmlich bei  Infektionskrankheiten  und  bei  manchen  Giften,  Ist  ein 
Individuum  für  eine  bestimmte  Infektion  oder  ein  bestimmtes  (;ift 
nicht  empfänglich,  so  bezeichnet  mau  diese  Eigenschaft  als  Imiiumitlit 
und  als  GittteHtisckelt*  Wird  ein  Individuum  durch  einen  patbogeneu 
Mikroorganismus  leicht  infi7.iert,  so  nehmen  wir  au,  daß  eine  ]>Lspositi(iii 
zu  der  betreftenden  Erkrankung  besteht.  Vermögen  irgendwelche  Ein- 
wirkungen, welche  für  gewohnliche  Menschen  irrelevant  sind,  bestimmte 
Individuen  in  krankhaften  Zustand  zu  versetzen»  so  wird  diese  Er- 
scheinung durch  die  Annahme  einer  ungewöhnlichen  Empfindlichkeit, 
einer  Idiosynkrasie  erklärt. 

Iiumiiiiitlit  und  Disposition  kennzeichnen  ein  verschiedenes,  zu- 
einander in  einem  Gegensatz  stehendes  Verhalten  eines  Organismus 
gegenüber  äußeren  Schäfilicbkeiten,  doch  sind  sie  gleichwohl  nicht 
scharf  gegeneinander  abzugrenzen.  Die  Immunität  ist  in  sehr  vielen 
Fällen  keine  absolute,  sondern  nur  eine  relative,  so  daß  das  betreffende 
Individuum  durch  eine  bestimmte  Schädlichkeit,  z,  B.  durch  einen 
pathogenen  Mikroorgauismus  o<!er  durch  ein  Gift  krank  gemacht  werden 
kann,  falls  man  die  Schädlichkeit  in  geeigneter  Weise  und  in  geeigneter 
Starke  wirken  läßt.  Umgekehrt  kann  auch  die  Disposition  zu  einer 
Erkrankung  eine  geringe  sein,  so  daß  dieselbe  nur  unter  besonderen 
Verhältnissen  eintritt. 

Eine  absolute  Immunität  oder  Un  empfänglich keit  be- 
der  Mensch  gegenüber  manchen  für  Tiere  pathogenen  Mikro- 
ismen,  wie  z.  B.  den  Bakterien  der  Schweineseuche,  des  Schweine- 
mtlaufs,  des  Rauschbrandes»  und  es  ist  dies  dahin  zu  verstehen,  daJi 
die  Beschaffenheit  der  tiewebe  und  der  «iewebssäfte  eine  Ansiedelung 
und  Vermehrung  der  betreffenden  Bakterien  nicht  gestattet,  orier  daß 
die  von  den  betreffenden  Bakterien  produzierten  Gifte  für  iliii  keine 
Gifte  sind. 

Se  h  r  e  m  p  f  ä  n  gl  i  c  h  ist  das  Menschengeschlecht  für  echte  Pocken, 
ImpfpMcken.  Masern  und  Influenza,  so  daß  die  große  Mehrzahl  der 
M'  im  Laufe  des  Lebens  ;in  diesen  Krankheiten  erkrankt.    Gegen- 

fji-  -  iirlach,  Lnugenentzünduug,  Tyidius,  Diplitherie  scheint  die 
Empfänglichkeit  geringer  zu  sein,  doch  ist  hier  nicht  genauer 
TM  bestimmen,  inwieweit  die  größere  Seltenheit  der  Erkrankung  darauf 

thtt!^,  Uhfb.  d    «Dg.   Pithfil,     iL  Ana,  4 
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beruht,  daß  die  verschont  gebliebenen  Individuen  der  Infektion  nicht 
ausgesetzt  waren. 

Bei  manchen  Infektionskrankheiten  zeigt  sich,  daß  die  Empfäng- 
lichkeit in  der  Kindheit  größer  ist  als  in  späteren  Lebensjahren,  so 
z.  B.  bei  Diphtherie,  Keuchhusten,  Scharlach.  Ferner  ist  auch  die  Dis- 
position zeitlichen  Aenderungen  unterworfen,  so  daß  z.  B.  ein  Indi- 
viduum, das  sich  zu  Zeiten,  ohne  zu  erkranken,  der  Infektion  mit  Masern- 
gift aussetzt,  zu  anderen  Zeiten  unter  den  gleichen  Bedingungen  an 
Masern  erkranken  kann. 

Bei  vielen  Infektionskeimen  bedarf  es  zum  Eintritt  der  Infektion 
gewisser  Hilfsmomente  oder  zeitweiliger  Steigerung  der  Em- 
pfänglichkeit. Es  geht  dies  zur  Evidenz  daraus  hervor,  daß  der 
Mensch  im  Dannkanal,  insbesondere  in  Mund  und  Rachen,  sodann 
auch  in  den  Respirationswegen  außerordentlich  oft  pathogene  Mikro- 
organismen (Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumoniekokken,  Tuberkel- 
baciilen)  enthält,  ohne  daß  eine  Infektion  sich  einstellt.  Es  kann  sogar 
vorkommen,  daß  Choleraspirillen  im  Darme  sich  reichlich  vermehren, 
ohne  daß  daraus  erhebliche  Beschwerden  entstehen. 

Man  kann  diese  Erscheinung  zu  einem  Teil  dadurch  erklären,  daß 
die  Virulenz,  die  Infektionskraft  der  betreffenden  Bakterien  herabgesetzt 
oder  erloschen  ist,  doch  ist  dies  zweifellos  nicht  für  alle  Fälle  zu- 
treffend. Man  muß  vielmehr  annehmen,  daß  die  Unschädlichkeit  der 
Bakterien  darauf  beruht,  daß  die  Gewebe  ihr  Eindringen  in  die  Tiefe 
zu  verhindern  vermögen.  In  einem  Teil  der  Fälle  kann  das  an  dem 
Bau  und  der  Organis.ation  der  Gewebe  liegen,  in  anderen  Fällen  dürften 
chemische  Substanzen  (vgl.  §  29)  von  maßgebendem  Einfluß  sein.  Für 
die  erstere  Annahme  liegen  die  Beweise  darin,  daß  Gewebsverletzungen, 
bei  Anwesenheit  dieser  Bakterien  eintretend,  eine  Infektion  herbei- 
führen. Es  setzt  hier  also  eine  beliebig  entstandene  Wunde 
eine  örtliche  Disposition,  und  es  trägt  danach  auch  die  Er- 
krankung den  Charakter  einer  IVundliifcktion.  Infektionen  mit  Eiter- 
kokken, Tuberkelbacillen,  Tetanusbacillen,  Rotz-  und  Milzbrandbacillen 
tragen  häufig  diesen  Charakter. 

Was  sonst  noch  die  Disposition  zu  Infektionen  steigern 
kann,  ist  weniger  leicht  zu  erkennen.  Es  scheint,  daß  stärkere  Ab- 
kühlungen, Erkältungen,  ferner  Hungerzustände  in  diesem 
Sinne  wirken  können,  sodann  auch  Veränderungen  der  Gewebe 
durch  voraufgegangene  infektiöse  oder  toxische,  lokale 
oder  allgemeine  Erk  rank un gen  (vgl.  §  11,  Sekundärinfektionen). 
Bei  Darminfektionen  (Typhus,  Cholera)  spielen  auch  Störungen  der 
M  a  g  e  n  -  D  a  r  m  f  u  n  k  t  i  0  n ,  Herabsetzung  der  Magensekretion,  Ueber- 
füUung  des  Darmes,  Retention  des  Inhaltes  etc.  eine  wichtige  Rolle. 
Nicht  selten  ist  man  indessen  nicht  in  der  Lage,  anzugeben,  welche 
Hilfsmomente   die  Infektion  in   der  gegebenen  Zeit  verursacht  haben. 

Besondere  Dispositionen  oder  besondere  WiderstandsunfUhigkeit 
des  Org:anismiis  treten  auch  nicht  selten  gegenüber  anderen  Schädlich- 
keiten als  Infektionskeimen  hervor;  so  vertragen  einzelne  Individuen 
höhere  Außentemperaturen  weit  weniger  leicht  als  andere :  insbesondere 
wenn  zugleich  körperliche  Arbeit  zu  verrichten  ist.  An  Hitzschlag  er- 
krankt von  den  auf  einem  Marsche  befindlichen  Soldaten  stets  nur  ein 
Bruchteil,  obschon  alle  sich  unter  den  gleichen  \'erhältnissen  befinden. 
Die  Höhenlage,  bei  welcher  bei  Bergbesteigungen  und  Ballonfahrten 
die  einzelnen  Menschen  den  Sauerstoftniangel  empfinden,  ist  sehr  ver- 
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schieden.  Die  Wirkungen  der  Chlorofoniinarkose  sind  bei  den  einzelnen 
Individuen  sehr  ungleich*  Bei  Knrpertätigkeit  oder  bei  geistiger  Arbeit 
tritt  bei  Maocheu  Ermiiduiig  ein  7ai  einer  Zeit»  in  der  Andere  eine 
solche  Ermüdung  nicht  verspüren,  und  es  kunoen  alltiiglicli  vorkommende 
Einwirkungen  auf  das  Gehirn  hei  besonderer  Disposition  krankhafte 
Zustände  erzeugen, 

Idlasjukrasle  kommt  namentlich  gegenüber  gewissen  chemischen 
Substanzen  vor»  so  daß  als  uugiftig  angesehene  Nahrungs-  und  Genuß- 
mittel  auf  diese  Individuen  als  (üft  wirken.  So  verursucht  der  Genuß 
von  frischem  Obst  otler  von  Zucker  oder  auch  von  Salat  bei  einzelnen 
Individuen  Ekel  und  Erbrechen.  Aruiere  haben  einen  Widerwillen 
gegen  den  Genuß  von  Gerichten  aus  Leber  oder  Nieren  und  bekommen 
Beschwerden,  falls  sie  ihren  Widerwillen  überwinden  und  von  diesen 
Speisen  genießen.  Koch  andere  bekommen  nach  dem  Genuß  von  Fluß- 
krebsen oder  von  Hummern  oder  von  Erdbeeren  nnd  Himbeeren,  von 
Morcheln  oder  von  Spargel  eigentümliche  krankhafte  Erscheimingen, 
namentlich  als  Urticaria  bezeichnete,  «lurcb  juckende  QuaddelbihJung 
gekennzeichnete  Hautausschläge  oder  Bauchgrimmen  und  Erbrechen, 
Sicht  wenige  Menschen  kennen  auch  gekochte  Milch  nicht  genießen, 
ohne  danach  Beschwertlen  zu  i>ekommen,  Alkohol  kann  bei  einzelnen 
Menschen  schon  in  ganz  geringen  Dosen  stark  erregend  oder  auch 
narkotisierend  wirken  oder  auffällige  vasomotorische  Störungen  ver- 
i,llfsacben*  Genuß  von  Kakao  kann  Kardialgieen  und  dyspeptische  Er- 
^iäietuungen  auslösen*  Dosen  von  Morphium  oder  auch  von  Chloroform, 
welche  von  den  meisten  Menschen  ohne  jeglichen  Schaden  ertragen 
werden,  können  bei  Einzelnen  schwere  Erscheinungen  verursachen  und 
sogar  den  Tod  herbeiführen.  Einzelne  Individuen  zeigen  eine  hoch- 
gnicUge  Empfindlichkeit  der  Schleimhaut  der  Res]>irationswege  gegen 
rolleii  von  Gramineen  und  bekommen  danach  zur  Zeit  der  Gräserblüte 
durch  Einatmung  in  der  Luft  verbreiteter  Pollen  Katarrlie  der  Nase 
and  der  Conjunctivae  oft  auch  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  und  der 
Bronchien,  die  in  schwereren  Fällen  mit  Asthma  und  Fieber  verbunden 
i€in  können.  Zustände,  die  man  als  Heufieber  oder  als  Heuasthma 
oder  auch  als  Pollenkrankheit  bezeichnet.  Nach  Untersuchungen  von 
DrxBJiK  enthalten  die  Pollen  eine  extra  liierbare  Substanz,  die  bei  Dispo- 
nierten subkutan  eingespritzt  charakteristische  Vergiftungserscheinungen 
•icht,  Berührung  der  Haut  mit  Desinfektiousliüssigkeiten,  z.  B,  mit 
iiat-  oder  Karbollösungen,  in  einer  Konzentration,  die  gewöhnlich 
ohne  Beschwerde  ertragen  wird,  kann  bei  einzelnen  Individuen  nicht 
oor  örtUche  Empfiudnngsstörungen  und  Entzündung,  sondern  unter 
rmstanden  auch  über  einen  großen  Teil  des  Körpers  fortschreitende 
Ekzeme  hervorrufen. 

Worauf  in  den  einzelnen  Fällen  die  besondere  Idiosynkrasie  lie- 
ntht,  ist  nicht  genau  zu  bestimmen.  Für  viele  Falle  darf  man  wohl 
eine  besondere  Erregbarkeit  des  Nerven,systems,  d,  h.  bestimmter  Teile 
demselben,  als  Ursache  der  Erscheinung  ansehen.  Handelt  es  sich  um 
dieniisch  wirksame  Substanzen,  so  nmß  man  annehmen,  daß  das  er- 
knmkeDde  Zellprotoidasraa  Atomgruppen  enthält,  welche  die  betreffende 
Substanz  an  sich  heften  können. 

Dk  pt>Oe  Bedeut  ung  der  natürlichen  Disposition  undder  Im  muni- 
lil  ffir  die  EntetcbuDg  von  iDfektion^krankhetten  erhdlt  nkht  nur  auK 
dtf  Bctrftchtung  der  Verbreitung  der  Seuchen  tinter  Menschen  und  Tieren,  \st  viel- 
fach durch  zahlreiche  eJcperimentcUe  ünterBuchungen   sichergefitet!i.      Injiziert 
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man  z.  B.  einem  Here  ein  Gemenge  sehr  verschiedeDer  Bakterien,  so  entwickelt  sich 
nur  ein  Teil  derselben  und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen,  die  anderen  gehen 
zu  Grunde.  Injiziert  man  das  gleiche  Gemenge  einem  Tiere  einer  anderen  Gattung, 
so  entwickeln  sich  nicht  dieselben  Bakterienformen  w^e  im  ersten  Fall.  Femer  kann 
ein  Spaltpilz,  dessen  Inokulation  einer  bestimmten  Mausespecies  sicheren  Tod  bringt, 
einer  anderen  Mäusespecies  eingeimpft,  wirkungslos  sein.  Mäuse  sind  für  Milzbrand 
sehr  empfänglich,  Batten  nahezu  immun.  Das  Gift  der  sog.  Kaninchenseptikämie 
tötet  Kaninchen  und  Mäuse  mit  absoluter  Sicherheit;  Meerschweinchen  und  Batten 
sind  dagegen  immun;  Sperlinge  und  Tauben  sind  dafür  empfänglich.  Die  Spirillen 
des  Typhus  recurrens  sind  nur  auf  Affen  Übertragbar.  Tripper,  Syphilis  und  Lepra 
lassen  sich  auf  keine  Tiere,  mit  Ausnahme  von  Affen,  mit  Erfolg  übertragen. 

Besteht  eine  natürliche  antitoxische  Immunität,  so  können  die  in  den 
betreffenden  Organismus  eingeführten  Toxine  als  vollkommen  harmlose  Stoffe  im 
Körper  verbleiben,  und  sie  verfallen  erst  relativ  spät  dem  Stoffwechsel  Es  muß  da- 
nach die  Avidität  zwischen  Toxin  und  Körperzellen,  resp.  deren  Bezeptoren,  fehlen 
oder  sehr  gering  sein.  Besteht  nicht  vollständiger  Mangel,  so  kann  eine  Steigerung 
der  Dosis  Intoxikation  herbeiführen.  Eine  Immunität  gegen  kleine  Dosen  kann  auch 
dadurch  zu  stände  kommen,  daß  das  Gift  (z.  B.  Tetanusgift)  an  Gewebsteilen  ver- 
verankert wird,  deren  Veränderungen  Krankheitserscheinungen  nicht  verursachen,  oder 
daß  Antitoxine  vorhanden  sind,  welche  die  Toxine  unwirksam  machen. 


Die  besonderen  Erkrankungen,  denen  Nengeborene  so  häufig  in  den 
ersten  Lebenstagen  erliegen,  sind,  von  den  intrauterin  erworbenen  Krankheiten  abge- 
sehen, teils  von  einer  pathologischen  Schwäche  des  ganzen  Organismus  (besonders  bei 
frühzeitigen  Geburten),  teils  von  den  besonderen  Verhältnissen,  unter  denen  sich  die- 
selben befinden,  abhängig.  So  kann  die  so  häufig  auftretende  Asphyxie  sowohl  von 
der  Schwäche  des  Körpers  als  von  pathologischen  Einwirkungen  wahrend  der  Geburt 
herrühren.  Infektiöse  Erkrankungen  können  von  der  Nabelwunde  ausgehen  oder  auch 
auf  die  zugänglichen  Schleimhäute  und  den  Bespirationsapparat  während  des  Geburte- 
aktes  übertragen  werden.  Blutungen  hängen  teils  von  traumatischen  Einwirkungen 
während  des  Geburtsaktes,  teils  von  Zirkulationsstörungen  und  Infektionen  ab.  Im 
übrigen  sind  Sflnglinge  und  auch  ältere  Kinder  für  viele  Infektionen  em- 
pfänglicher als  Erwachsene,  so  namentlich  für  Keuchhusten,  Diphtherie,  Masern, 
Scharlach  und  Tuberkulose.  Im  Darm  von  Säuglingen  werden  Bacillen,  insbesondere 
Tuberkelbacillen  sehr  leicht  durchjdie  Lymphgefäße  aufgenommen,  es  setzt  auch  die  Haut 
von  Säuglingen  der  Infektion  mit  Eiterkokken  weniger  Widerstand  entgegen,  als  die  von 
älteren  Individuen.  Junge  Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  infizieren,  alte  nicht. 
Im  übrigen  ist  zu  berücksichtigen,  daß  in  sehr  vielen  Fällen  die  geringe  Elmpf anglich - 
keit  oder  die  Immunität  der  älteren  Individuen  dadurch  bedingt  ist,  daß 
dieselben  durch  das  Ueberstehen  der  betreffenden  Krankheit  in  der 
Jugend  immun  geworden  sind.  Femer  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die  Kinder 
manchen  Infektionen,  z.  B.  durch  Tuberkelbacillen,  mehr  ausgesetzt  sind  als  Em^achsene. 

Im  höheren  Alter  sind  Blutungen,  Hirn-  und  Herzerweichungen,  krebsige  Ge- 
schwülste, Gallensteinbildungen  besonders  häufige  Erscheinungen.  Arterienerkran- 
kungen, welche  als  Arteriosklerose  bezeichnet  werden,  sowie  Gicht  stellen  sich  schon 
in  höheren  Mannesjahren  ein.  Diese  Disposition  der  höheren  Jahre  zu  be- 
sonderen Erkrankungen  hängt  teils  mit  Bückbildungsvorgän gen,  mit  frühzeitiger 
Senescenz  der  Gewebe,  teils  auch  damit  zusammen,  daß  gewisse  Einwirkungen,  welche 
das  Leben  mit  sich  bringt,  sich  allmählich  summieren,  so  daß  schließlich  die  dadurch 
gesetzten  Veränderungen  so  erheblich  werden,  daß  sie  zu  Funktionsstörungen  und 
damit  zu  erkennbaren  krankhaften  Zuständen  führen.  Im  übrigen  ist  zu  berücksich- 
tigen, daß  manche  krankhaften  Erscheinungen  des  Alters  sekundäre  Krankheiten  sind, 
die  sich  dann  zeigen,  wenn  andere  Gewebsveränderungen  einen  gewissen  Grad  erreicht 
haben.  So  sind  z.  B.  die  Altersblutung,  die  Altersgangran  und  die  Hirn-  und  Hcrz- 
a^eichung  von  krankhaften  Prozessen  an  den  Arterien  abhängig. 

Dispositionen  der  Geschlechter  zu  besonderen  Erkrankungen  hängen  zunächst 
mit  dem  besonderen  Bau  und  den  besonderen  Funktionen  des  Geschlcchtsapparates 
zusammen,  und  es  liefern  namentlich  die  Schwangerschaft  und  das  Wocheubett  Zu- 
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•tlD^  welche  einen  besonders  günstigen  Boclen  für  manche  Krankheiten,  ßo  z,  B,  für 
WoiicUiiiektioneD,  bilden.  Im  übrigen  erklärt  »ich  das  verschiedene  Verhalten  der 
li^fichlechter  gegenüber  manchen  Krankhetlen  auB  der  verschiedenen  Tätigkeit  der 
3iiiiuer  und  Frauen  im  Erwerbsleben,  femer  auch  aus  besonderen  Lebensgewohnheiten 
der  Geschlechter. 

Verschiedenheiten  in  derDiBposilion  der  verschiedenen  Menschen- 
rasAeD  leigeo  »ich  namentlich  gegenüber  Malaria  und  Dy Äenterie,  gegen  welche  der 
Neger  im  allgemeinen  widerstandsfähiger  i^^t  als  der  Europäer.  Elftere  können  Ma- 
huia^iara^jten  im  Blute  haben,  ohne  krankhafte  Erscheinungen  zu,  zeigen. 
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2L  Aus   angeboreoer   krankhafter  Anlage  hervorgehende 
vererb  bare   Erkranknngen. 

§  15,  unter  i\en  aus  aiwVlHireneii  Anlagen  bervor«:i4iciideii 
iLmikhaften  Erscheinungen,  welche  entweder  ganz  von  selbst  auftreten 
oder  durch  irgendwelche  beliebige  äußere  Einwirkungen  zur  Entwicke- 
liiug  gebracht  werden,  kann  mau  verschiedene  Gruppen  unterscheiden, 
insofern  als  bald  die  tretsamtanlage  des  Körpers,  die  Konstitution,  bald 
niir  ein  Teil  des  Körpers,  ein  System  oder  ein  Organ  oder  auch  nur 
ein  Teil  eines  Örganes  pathologische  Funktionen  oder  auch  pathnlogisoli- 
anatomische  Veränderungen  erkennen  läßt.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, (laß  die  verschiedenen  Gruppen  sich  nicht  scharf  voneinander 
trennen  lassen,  indem  örtliche  pathologische  Zustände  mit  konstitutio- 
ndien sich  vereinigen  können.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  es 
aebr  häufig  nur  schwer  oder  auch  gar  nicht  sicher  zu  bestimmen  ist, 
weichen  Anteil  die  Anlage,  und  welchen  äußere  Ursachen  an  dem 
Znstandekommeu  eines  pathologischen  Znstandes  haben,  indem  die 
Slirke  der  äußeren  Einwirkung,  welche  die  pathologischen  Lebensvor- 
ginge  zur  Entwickelung  gebracht  hat,  sieb  nicht  bemessen  läßt. 

Unter  den  konstitutionellen  ii rankheiten  sind  zunächst  der 
Zwerrwnehs  und  der  lllesenwueh**  zu  nennen,  d.  h.  Wachstums- 
sldntngen.    von   denen    die    erste  durch  ein  Zurückbleiben  des  Wachs- 


54  Angeborene  vererbbare  Krankheitsanlagen. 

tums  sämtlicher  Körperteile,  des  Skelets  sowohl  als  der  Weichteile, 
hinter  der  Norm,  die  zweite  durch  ein  Ueberschreiten  der  dem  Menschen- 
geschlecht zukommenden  Größe  ausgezeichnet  ist.  Es  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln, daß  sowohl  der  Zwergwuchs  als  der  Riesenwuchs  sehr  oft 
lediglich  durch  die  kongenitale  Anlage  bestimmt  werden,  allein  es  kann 
der  nämliche  Effekt,  wenigstens  soweit  es  sich  um  Hemmung  des 
Wachstums  handelt,  auch  durch  schädliche  Einflüsse  in  der  Zeit  der 
Entwickelung  und  des  Wachstums  erreicht  werden,  so  daß  nicht  immer 
mit  Sicherheit  zu  sagen  ist,  ob  eine  abnorme  Körpergröße  auf  ange- 
borene Anlage  oder  auf  pathologische  Einwirkung  in  der  Entwickelungs- 
und Wachstumsperiode,  z.  B.  auf  Störung  des  Wachstums  durch  mangel- 
hafte Entwickelung  oder  Erkrankung  der  Schilddrüse,  zurückzuführen  ist. 

Aehnlich  verhält  es  sich  auch  in  Fällen,  in  denen  der  Körper  zwar 
vielleicht  eine  normale  Längenentwickelung  erreicht  hat,  aber  eine  all- 
gemeine Schwäche,  eine  gegen  die  verschiedensten  äußeren  Einflüsse 
widerstandslose  Konstitution  erkennen  läßt,  indem  dieser  Zustand  so- 
wohl in  einer  schwächlichen  mangelhaften  Anlage  als  auch  in  schädlichen 
Einwirkungen,  welche  den  wachsenden  Körper  intra-  und  extrauterin 
getroffen  haben,  begründet  sein  kann,  indem  ferner  auch  schwächliche 
Anlagen  und  schwächende  Einwirkungen  die  Entwickelung  des  Indivi- 
duums in  gleichem  Sinne  beeinflußt  haben  können. 

Eine  weitere  konstitutionelle  Eigentümlichkeit,  welche  in  einer  be- 
sonderen Anlage  begründet  sein  kann,  ist  die  Fettsucht  (Obesitas, 
Adipositas,Lipomatosis  universalis),  ein  Zustand,  bei  welchem 
sich  Fett  in  einer  das  gewöhnliche  Maß  der  Fettanbildung  erheblich 
überschreitenden  Menge  zunächst  in  den  schon  normalerweise  fett- 
haltigen Geweben,  weiterhin  aber  auch  an  Orten,  welche  normaler- 
weise kein  Fett  enthalten,  z.  B.  unter  dem  Endocard  oder  zwischen 
den  Muskeln,  ablagert.  In  letzter  Linie  beruht  diese  Fettanhäufung 
stets  auf  einem  Mißverhältnis  zwischen  Fettproduktion,  resp.  Fettzufuhr 
und  Fettverbrauch,  wobei  der  pathologische  Fettansatz  bald  auf  eine 
abnorme  Steigerung  der  ersteren,  bald  auf  eine  Verringerung  des 
letzteren  zurückzuführen  ist.  Wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  ist 
offenbar  die  Energie,  mit  welcher  der  Stoffwechsel  sich  vollzieht,  bei 
den  einzelnen  Menschen  eine  sehr  verschiedene  und  wechselt  auch  in 
verschiedenen  Lebensaltern,  so  daß  die  nämliche  Nahrung  bald  zur 
Bildung  eines  erheblichen  Fettansatzes  genügt,  bald  nicht. 

Bei  der  als  Obesitas  bezeichneten  i)athologisclien  Konstitution,  die 
zu  einem  Teil  auf  kongenitaler  Anlage  beruht,  ist  die  protoj)lasmatische 
Zersetzungsenergie  geschwächt,  so  daß  selbst  bei  mäßiger  oder  geringer 
Nahrungszufuhr  eine  übermäßige  Fettablagerung  sich  einstellt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Fettsucht  ist  auch  die  Gicht  eine 
konstitutionelle  Krankheit,  welche  zu  einem  großen  Teil  auf  kon- 
genitale Anlage  zurückzuführen  ist  und  sonach  wesentlich  aus  inneren 
Ursachen  entstellt.  Was  ihr  eigentliches  Wesen  darstellt,  läßt  sich  zur 
Zeit  nicht  sicher  bestimmen.  Charakteristisch  ist  es,  daß  sich  anfalls- 
weise in  den  Geweben  Ablagerungen  von  Harnsäure  bilden.  Nach 
Garrod  und  Ebstein  soll  der  akute  Gichtanfall  auf  einer  Harnsäure- 
stauung beruhen,  welche  entweder  von  der  Niere  ausgeht  oder  lokale 
Ursachen  hat.  Pfeiffer  ist  dagegen  der  Ansicht,  daß  das  Wesen  der 
Gichtanlage  darin  besteht,  daß  die  Harnsäure  in  einer  schwer  löslichen 
Form  gebildet  wird.  Nach  v.  Noordkn  soll  die  Harnsäurebildung 
und  Ablagerung  nur  ein  sekundärer  Vorgang  sein,  welcher  durch   die 
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HHBDWart  eines  besonderen  ürtlicli  tätigen  Fermentes  angeregt  wird 
ötiäT  danach  unahhangig  von  der  Men^'e  und  dem  Verhalten  der  an 
anderer  Stelle  des  Körpers  gebüdetco  ilarnsanre  ist. 

xliis  n  11  sridMire  111*11  Aiihii^eii  hervori:eheiHie  pathologisehe  Ver- 
Siideruii^en  einzelner  Systeme  niid  Orgaue  kommen  an  sämtlidien 
Geweben  des  Körpers  vor  und  betreffen  bald  ein  ganzes  System  oder 
Or*ifan,  l»aM  nur  Teile  eines  solchen. 

Am  Skelet  sind  es  zunächst  abnorme  Größenentwickelungen  ein- 
zelner Teile,  z.  B.  abnorme  Kleiuheit  der  Extremitäleu  (Mikromelie) 
oder  auch  des  Kopfes  (Mikrokephalie)  gegenüber  dem  Rumpf,  oder  ab- 
norme Große  eiues  Knochens  oder  einer  Gruppe  von  solchen  (Makro- 
kephalie, Langfingrigkeit,  Riesenwuchs  eines  Fingers  oder  eines  ganzen 
Fußes,  oder  einer  Extremität),  Mißbildungen  der  Extremitäten  (Spalt- 
hand  und  Spaltfuß  etc.K  welche  hier  in  Betracht  kommen.  Zuweilen 
entwickeln  sich  auch  überzählige  Knochen,  z.  B.  Handwurzelknochen 
und  Phalangen,  so  daß  oberzähiige  Finger  entstehen.  Sodann  können 
sich  aber  auch  atypische  Bildungeo,  Knochenauswüchse  (Exostosen, 
Hyperostosen),  bilden,  welche  sich  über  einen  mehr  oder  minder  großen 
Teil  des  Skelets  ausbreiten  und  bald  ganz  vou  selbst,  bald  veranlaßt 
durch  Traumen  entstehen. 

Am  Muskelsystem  sind  namentlich  pathologische  Knochenbildungen 
zu  erwähnen,  welche  solitär  oder  multipel  auftreten  (Myositis  ossiticans) 
und  zuweilen  im  Laufe  der  Kindheit  zu  einer  progressiven  Erstarrung 
de^  Muskelapparates  durch  Umwandlung  der  Muskeln  in  Knochen- 
spangen  führen. 

Am  (letUßsy stein  sind  es  teils  gröbere  anatomische  Veränderungen, 
wie  von  der  Norm  abweichende  Verteilung  der  Arterien,  pathologische 
Attsbildung  des  Herzens,  teils  feinere  Veränderungen,  die  sich  nur  durch 
eine  abnorme  Funktion  des  Zirkulationsapparates,  durch  Neigung  zu 
Blutungen  (Ha  mophilie)  kundgeben,  welche  spontan,  d,  h.  ohne  daß 
man  eine  schädliche  Einwirkung  auf  die  Herz-  und  Gefäßaulage  verant- 
wortlich machen  könnte,  auftreten. 

Die  primären  Störungen,  welche  die  Ausbildung  des  Zentral- 
nenrensy Stents  erfährt,  gelangen  teils  ebenfalls  nur  durch  eine  patho- 
logische Funktion  oder  auch  nur  durch  eine  besondere  Dis- 
position zu  Erkrankungen  zum  Ausdruck,  teils  sind  sie  durch 
gröbere,  d.  1l  a n  a t  o  misch  e r  k  e n  n  b  u  re  \'  e  r li u  d e r u  n  ge  n,  durch 
•Hnonne  Kleinheit  des  Gehirns  <\Mikrcnkephalie)  oder  des  Rückenmarks 
lie),  durch  mangelnde  oder  fehlerhafte  Ausbildung  einzelner 
-[l,  den  Abschnitt  über  Mißbildungen)  oder  auch  durch  \>r- 
lagerung  der  grauen  Bestandteile  (Heterotopie  der  grauen  Substanz) 
oder  durch  abnorme  Höhlenbildungen  (Syringomyelie)  oder  rlurcli  al»- 
nonne  Bildungen  %'on  Gliagewebe  etc.  ausgezeichnet.  Die  Störungen 
können  sowohl  die  Funktionen  der  Sinnesorgane  und  der  motorisclien 
Zentren  als  auch  mehr  die  psychischen  Vorgänge  betreffen,  und  es 
ki^nnen  sowohl  fiie  als  Idiotie,  Epilej»sie»  perioettsches  und  zirkuläres 
Irresein,  Hysterie,  Neurasthenie  bezeichneten  krankhaften  Zustände  als 
auch  die  Paralyse,  die  Manie,  die  Melancholie  und  der  Wahnsinn  in 
angeborener  Anlage  ihren  Grund  haben.  In  neuerer  und  neuester  Zeit 
hat  man  auch  die  Neigung  zum  Verbrechen  auf  eine  angeborene  An- 
lage zurückzuführen  gesuclit,  und  es  ist  namentlich  Lombroso  gew^esen, 
welcher  den  Nachweis  zu  leisten  versucht  hat,  daß  der  nur  vom  Ver- 
brechen und  für  das  \>rbrechen  lebende  Mensch,  der  Homo  delin- 
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q  u  6  n  s ,  ein  geborener  Verbrecher,  d.  h.  ein  Mensch  sei,  der  an  ange- 
borenen körperlichen  und  seelischen  Abnormitäten  leidet,  andere  physische 
und  psychische  Charaktere  besitzt  als  der  normale  und  auch  als  der 
geisteskranke  Mensch,  daß  er  also  eine  in  bestimmter  Richtung  gehende 
Entartungsform  darstelle.  Nach  Lombroso  sollte  eine  geringere  Ent- 
Wickelung  der  vorderen  Hälfte  des  Schädels  und  damit  auch  des  vorderen 
Teils  des  Großhirns  bei  stärkerer  Entwickelung  des  hinteren  Teils 
auch  eine  geringere  Ausbildung  der  Intelligenz  und  des  bewußten 
Seelenlebens  zu  Gunsten  eines  stark  ausgebildetn  Trieblebens  bedingen. 
Benedikt  glaubte  sogar  den  Verbrechern  eine  besondere  Konfiguration 
der  Hirnwindungen  zuerkennen  zu  dürfen,  die  sich  dem  Typus  der 
Windungen  bei  den  Raubtieren  nähern  sollte. 

Die  Ansichten  von  Lombroso  und  Benedikt  haben  von  ver- 
schiedenen Seiten  Widerspruch  erfahren  und  sind  als  unrichtig  bekämpft 
worden,  und  es  ist  wohl  zweifellos,  daß  es  eine  durch  bestimmte  ana- 
tomische Merkmale  gekennzeichnete  Abart  des  Menschengeschlechts, 
die  man  als  Homo  delinquens  dem  Homo  sapiens  gegenüberstellen 
könnte,  nicht  gibt,  indem  alle  die  als  charakteristische  Verbrecher- 
merkmale angegebenen  somatischen  Eigentümlichkeiten,  wie  z.  B.  Raub- 
tiertypus der  Großhirnwindungen,igering  entwickeltes  Stirnhirn,  fliehende 
Stirn,  Massigkeit  des  Unterkiefers,  Prognathie,  Asymmetrie  des  Schädels, 
starkes  Vorragen  des  Arcus  superficialis  und  des  Arcus  frontalis,  patho- 
logische Schädelformen  etc.  zwar  bei  Verbrechern  relativ  häufig  sind, 
jedoch  auch  häufig  genug  bei  vollständig  normalen  Menschen  vorkommen. 
Nicht  zu  bezweifeln  ist  dagegen,  daß  die  Neigung  zum  Verbrechen  sehr 
häufig  auf  eine  angeborene  Anlage,  die  in  der  besonderen  Organisation 
des  Zentralnervensystems  begründet  ist,  zurückzuführen  ist,  daß  in 
dieser  Hinsicht  der  Verbrecher  dem  Geisteskranken  nahesteht,  daß  danach 
auch  Geisteskrankheit,  z.  B.  Epilepsie,  Hysterie,  bei  Verbrechern  öfters 
vorkommt. 

Die  pathologischen  Hirnfunktionen  können  bei  patho- 
logisch veranlagten  Individuen  sich  primär,  d.  h.  ohne  daß  äußere 
Einwirkungen  einen  Anteil  an  der  Störung  haben,  einstellen,  so  daß 
der  Betreffende  schon  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  W^achs- 
tums  oder  auch  erst  später  ohne  äußere  Veranlassung  pathologische 
Hirnfunktionen  zeigt.  In  anderen  Fällen  sind  es  dagegen  äußere  Ein- 
wirkungen, geistige  Arbeit,  Kummer,  Sorge,  psychische  Erregungen, 
Krankheit  etc.,  welche  zum  Ausbruch  der  eigentlichen  Krankheit, 
d.  h.  zum  Auftreten  pathologischer  Hirn-  oder  Rückenmarksfunktionen 
Veranlassung  geben.  Es  ist  also  in  diesen  Fällen  in  der  Anlage  nur 
eine  abnorme  Schwäche,  eine  Disposition  zur  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems  gegeben,  so  daß  geringfügige  Ein- 
flüsse, die  einen  normal  Veranlagten  nicht  merkbar  beeinflussen  würden, 
die  krankhaften  Erscheinungen  auslösen.  Da  manche  Einwirkungen, 
wie  Krankheiten,  Infektionen,  psychische  Erregungen,  unter  Umständen 
auch  Individuen,  die  man  als  normal  beanlagte  ansehen  muß,  geistes- 
krank machen  können,  so  ist  klar,  daß  in  vielen  Fällen  nur  schwer, 
oft  gar  nicht  zu  bestimmen  ist,  wolohor  Anteil  an  dem  Zustandekommen 
einer  Krankheit  des  Zentralnervensystems  den  inneren  Ursachen,  der 
Anlage,  welcher  den  äulSoren  Einflüssen  zukommt. 

An  den  peripherlst*hm  Nerven  ist  es  namentlich  das  Bindejrewebe. 
welches  nicht  selten  ein  pathologisches  Wachstum  eingeht,  so  daß  difi'use 
oder  umschriebene  Verdickungen  i^Fibromatose  der  Nervend  entstehen. 
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welche  teils  in  den  Verlauf  von  größeren,  mit  dem  Messer  verfolgbareu 
Nerven  eingelagert  sind,  teils  den  feinen  Nerven  aufsitzen,  oft  in  großer 
Zahl  über  ganze  Nerveugebiete  verbreitet,  zuweilen  sogar  im  (iebiet 
sämtlicher  peripherischer  Nerven  auftreten  und  mit  besonderer  Vorliebe 
in  der  Haut  (rauhij)le  Haiitfibrome)  sich  entwickeln*  In  einzelnen  Fällen 
findet  gleichzeitig  mit  der  Fibromatose  der  Nerven  auch  eine  Zunahme 
der  Nervenfasern  statt,  so  daß  sich  innerhalb  eines  Nerveugebietes  ab- 
norm zahlreiche,  durch  pathologische  Massenzuoahme  des  Endonenriums 
verdickte,  meist  geschlängelte  und  gewundene  Ofler  geüechtartig  ange- 
ordnete Nervenstränge  iRankenneurom,  plexiformes  Neurom)  entwickeln. 

Unter  den  angeborenen  patholos^isclieii  Zuständeii  des  Seh- 
apimrutei^  ist  namentlich  die  Dyschromatopsie  und  Achromatopsie.  die 
angeborene  partielle  und  die  totale  Farhenldiudheit,  die  häutig  auch 
als  Daltonismus  bezeichnet  werden  und  durch  ein  mangelhaftes 
Emptindungsvermögen  für  einen  Teil  der  Farben  (am  häutigsten  für , 
Rot  und  Orfan)  oder  auch  für  alle  Farlien  ausgezeichnet  sind,  hervor- 
znheben.  Ferner  gehört  dazu  auch  die  typische  Pigmententartung  der 
Netzhaut*  bei  welcher  eine  eigenartige  tleckige  schwarze  Pigmentieruug 
der  Netzhaut  auftritt,  während  gleichzeitig  die  zentrale  SehscJiärfe  und 
der  Lichtsinu  herabgesetzt  und  das  ttesichtsfeld  beschränkt  sind.  Endlich 
sind  auch  gewisse  Formen  von  Ivurzsichtigkeit,  sodann  auch  der 
Albinismus,  der  Mangel  an  Pigment  in  der  Chorioidea,  von  denen  der 
letztere  sich  auch  auf  die  Hautgebihle  erstreckt,  hierher  zu  zählen. 

\'om  tTohitrorsran  ist  es  zunächst  die  Taubstummheit,  welche  zu 
einem  Teil  als  primäre  Entwiekelungsstorung  auftritt.  Sodann  gehören 
hierher  auch  verschiedene  Mißbildungen  des  äußeren  Ohres. 

In  der  Haut  und  dem  subkutanen  Blndearewelie  entwickeln  sich 
als  Bildungen,  welche  aus  angeboreuen  Anlagen  hervorgehen,  vornehm- 
lich Wucherungen,  welche  bald  wesentlich  aus  Bindegewebe,  bald  wesent- 
lich aus  Epithelgewebe  bestehen,  oft  auch  besondere  Teile  der  Haut, 
wie  die  Hautnerven  oder  die  Blutgefäße  oder  die  Lymphgefäße  oder 
das  Fettgewebe,  betreffen.  Ausgebreitete  Verdickungen  der  Haut  und 
des  ünterhautzellgewebes  darstellend,  bilden  sie  die  Grundlage  der  als 
fibromatöse,  neuromatöse,  hämangiomatüse,  lymphangiomatöse,  lipoma- 
rose  Elephantiasis  bezeichneten  Zustände.  Als  umschriebene  Bildungen 
gehören  vornehmlich  die  Muttermale,  die  weichen  Warzen,  Linsenflecken, 
Sommersprossen,  sowie  die  Blut-  und  Lymidigefäßgeschwülste  hierher. 
Die  epitheliale  Hy^iertrophie  führt  zu  jenen  Veränderungen,  welche  man 
als  Fischschuppenkrankheit  oder  Ichthyosis,  als  ichthyotische  Warzen 
und  als   Hauthörner  bezeichnet. 

Neben  den  iusber  angeführten  iiathologischen  Zuständen  gibt  es 
auch  manche  Mißhilduitireii  der  Körperfonn  (vgl  den  Abschnitt  über 
Mißbildungen)  oder  auidi  Innerer  Orsrane^  welclie  als  primäre,  d.  h. 
!kU  nicht  durch  schädliche  Einwirkung  auf  die  bereits  in  Entwickelung 
begriffene  Frucht  verur>acht,  angesehen  werden  müssen.  Endlich  ge- 
boren hierher  auch  manche  Ife^^eliwOlHte  (vgl.  den  Abschnitt  über  Ge- 
»ehwülste),  namentlich  solche,  welche  bereits  bei  der  (leburt  ausgebildet 
sind  oder  sich  in  der  Kindheit  entwickeln. 
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§  16.    Die  Entstehung  einer  angeborenen  Krankliettsanlage, 

bei  der  äußere  Einwirkungen,  sowohl  während  des  intrauterinen  als 
des  extrauterinen  Lebens,  entweder  ganz  fehlen  oder  bei  der  sie 
nur  die  Bedeutung  eines  den  bereits  vorhandenen  Krankheitskeim  zur 
Entwiekelung  bringenden  Anreizes  haben,  kann  in  zweierlei  Weise 
erklärt  werden,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  pathologischen 
Eigenschaften  des  betreffenden  Individuums  von  der 
Ascendenzererbt  sind,  oder  aber  dadurch,  daß  sievomKeim, 
d.  h.  von  den  zur  Kopulation  gelangenden  Geschlechts- 
kernen oder  von  dem  aus  ihrer  Vereinigung  hervor- 
gegangenen Furchungskern  erworben  werden. 

Die  Vererbung  pathologiselier  Eigenschaften  ergibt  sich  zu- 
nächst aus  den  klinischen  Beobachtungen,  indem  von  den  in  §  15  auf- 
geführten Beispielen  von  Kranklieiten  aus  inneren  Ursachen  viele  als 
vererbbare  Eigentümlichkeiten  innerhalb  von  Familien  auftreten,  und 
zwar  bald  so,  daß  sie  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  übergehen,  bald 
auch  so,  daß  die  Enkel  pathologische  Eigentümlichkeiten  der  Groß- 
eltern zeigen,  während  die  Eltern  frei  bleiben,  bald  endlich  so,  daß 
vereinzelte  Glieder  einer  Familie  auch  in  den  Seitenzweigen  die  be- 
treffende pathologische  Eigenschaft  zeigen,  so  z.  B.  Glieder,  welche  im 
Verhältnis  von  Onkel  und  Neffe  zueinander  stehen.  Zwerghaftigkeit 
oder  auch  abnorme  Größe  des  Körpers  sind  Eigenschaften,  welche 
häufig  genug  bestimmte  Familien  charakterisieren.  Sechsfingrigkeit, 
Spalthand  und  Spaltfuß,  Hasenscharten,  rechtsseitige  Lagerung  des 
Herzens,  Muttermäler,  multiple  Knochenauswüchse  am  Skelet,  Fibro- 
matose  der  Nerven  und  multiple  Nervenfibrome  können  innerhalb  einer 
Familie  bei  mehreren  Generationen  auftreten. 

Die  angeborene  Hämophilie  oder  die  Bluterkrankheit  ist  ebenfalls 
eine  vererbbare  Eigenschaft,  welche  in  der  Descendenz  gewöhnlich 
vermittelst  eines  Sprunges  auf  die  männlichen  Enkelkinder  tibertragen 
wird,  wobei  die  Töchter  die  Uebertraguug  vermitteln,  ohne  selbst  an 
Hämophilie  zu  leiden;  doch  kommt   auch  eine  direkte  Uebertragung 


fererbung  pathologischer  EigöDschaften. 


4er  Hämophilie  auf  die  Kinder  vor.  Partielle  oder  totale  Farben- 
blindheit treten  ebenfalls  als  vererbbare  Familienleiden  auf,  welche 
namentlich  die  männlichen  Glieder  betreffen  und  wie  die  lliimophilie 
durch  weibliche  Descendenten,  welclie  den  Fehler  nicht  Ijesitzen,  auf 
die  männliche  Nachkommenschaft  übertragen  werden.  Vererbbar  sind 
ferner  auch  die  typische  Pi^mententartung  der  Netzhaut,  Kurzsichtig- 
keil^  Taubstummheit,  auch  gewisse  Formen  von  progressivem  Muskel- 
schwund und  von  Polyurie  (Weyl), 

Von  der  Gicht  geben  Gairdner  und  Garrod  an,  daß  me  in  ca. 
90  Proz.  der  Fälle  bei  Intlividuen  auftrete,  bei  deren  A'orfahren  schon 
Gicht  vorhanden  war. 

\'on  den  jiathologischen  Zustanden  des  Nervensystems  sind  zahl- 
reiche vererbbar,  und  es  gilt  dies  namenthch  von  <lem  periodischen 
und  dem  zirkulären  Irresein,  tler  Epilepsie,  der  Hysterie  und  der 
originären  Verrücktbeit,  in  etwas  geringerem  Umfange  von  der  Melan- 
chohe,  der  Manie  und  dem  Wahnsinn,  während  die' progressive  Paralyse, 
die  Delirien  und  die  Erschopfnngszustiinde  nur  wonig  durch  Erblichkeits- 
verhältnisse beeintiußt  werden  (Kraefelik).  Hagek  schätzt  die  Zahl 
der  erblichen  Geisteskrankheiten  auf  2HS^  Proz.,  Leidesdorf  auf 
25  Proz.,  TiGGES  auf  über  ¥>  Froz.  der  Gesamtfälle,  und  Forel  hält 
£Ogar  09^85  Proz.  für  erblich  belastet. 

Bei  den  schwersten  Formen  der  erblichen  Entartung  werden  die 
pathologischen  Zustände  selbst  vererbt:  häufiger  tindet  nur  ilie  Ver- 
erbung einer  krankhaften  Disposition  statt,  und  es  kommt  das  Leiflen 
erst  dann  zum  Ausbruch,  wenn  äußere  Einwirkungen  das  Zentral- 
nervensystem  schädlich  beeinflussen.  Die  Form  des  Leidens  kann 
dabei  in  der  Descendenz  die  nämliche  bleiben  wie  in  der  Ascendeuz 
(gleichartige  \  e  r  e  r  b  u  n  g).  Häuliger  tritt  indessen  ein  Wechsel 
derselben  auf  (Transformation  d  e  r  ^'  e  r  e  r  b  n  n  g),  nicht  selten  in 
dem  Sinne,  daß  von  Generation  zu  Generation  die  Schwere  des  Leidens 
zunimmt,  eine  Erscheinung,  die  man  als  degenerative  ^'ererb  ung 
bezeichnet. 

Nach  Morel  können  z.  B.  in  der  ersten  Generation  nervöses 
Temperament,  sittliche  Depravation,  Exzesse,  in  der  zweiten  Neigung 
zu  Apoplexieen,  schwere  Neurosen,  Alkoholismus,  in  rler  itritten  psy- 
chische Störungen,  Selbstmord,  intellektuelle  Unfähigkeit,  endlich  in  der 
vierten  Generation  angeborener  Blödsinn,  Mißbildungen,  Kntwickelungs- 
hemmungen  auftreten. 

Die  Tatsache,  daß  es  vererbliare  Kriiiiklielteii  gibt,  hat  in  keiner 
Weise  etwas  Außiilliges,  indem  es  ja  eine  allbekannte  Ertahruiigs- 
titsache  ist,  daß  in  einer  Familie  nicht  nur  die  Kasseneigenschaften, 
sondern  auch  die  besonderen  Familieneigentümlichkeiten  vererbt  werden, 
und  daß  bei  den  Kindern  hautig  genug  charakteristische  Eigenschaften 
eines  der  Eltern  oder  auch  beider  Eltern  wiederkehren,  Voraussetzung 
für  die  Möglichkeit  der  Vererbung  ist  nur  das,  daß  die  l)etret!ende 
Eigenschaft  nicht  nur  eine  im  Laufe  des  Lebens  des  \'orfaliren  zufällig 
erworbene  somatische  Veränderung  darstellte,  daß  sie  vielmelir  bei  dem 
Vorfahren  eine  Eigenschaft  bildete,  welche  aus  einer  kotisreiiftulea 
Anlas:««  sich  entwickelt  hatte.  Es  werden  sonach  Krankheiten,  welche 
bei  einem  normalen  Individuum  lediglicli  unter  dem  Einfluß  äußerer 
Sehädlichkeiteu  entstehen,  niemals  in  wahrem  Sinne  vererbt  aergh  S  17), 
aoDdern  nur  solche  pathologische  Zustände,  welche  schon 
im  Keime  gegeben  waren.   Ist  eine  Krankheit,  z.  B.  eine  Geistes- 
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krankheit  oder  Kurzsichtigkeit,  das  Produkt  einer  besonderen  Anlage 
plus  dem  Effekt  schädlicher  Einflüsse,  welche  während  des  Lebens  auf 
den  Körper  eingewirkt  haben,  so  ist  nur  jener  Teil  vererbungsf&hig, 
welcher  eben  durch  die  besondere  Anlage  gegeben  war,  nicht  aber  das 
durch  äußere  Einflüsse  Hinzugekommene,  das  Erworbene. 

Bei  der  direkten  Vererbung,  bei  welcher  elterliche  Eigen- 
schaften auf  die  Frucht  übergehen,  kann  die  Vererbung  sowohl  nor- 
maler als  auch  pathologischer  Eigenschaften  nur  dadurch  vermittelt 
werden,  daß  die  beiden  Geschlechtszellen  in  dem  Zustande,  in  dem 
sie  zur  Vereinigung  gelangen,  die  Charaktere  der  betreflFenden  Eltern, 
soweit  sie  zur  Vererbung  kommen,  potentia  enthalten,  so  daß  ihr 
Vereinigungsprodukt,  die  Furchungszelle,  nunmehr  sowohl  väterliche  als 
mütterliche  Eigenschaften  in  sich  schließt.  Da  aber  die  Geschlechts- 
zellen nicht  ein  erst  im  Laufe  des  Lebens  sich  bildendes  Produkt  des 
Körpers  darstellen,  vielmehr  selbständige  Bildungen  sind,  die  sich  früh- 
zeitig in  besonderen  Organen  von  dem  übrigen  Körper,  d.  h.  den 
somatischen  Zellen  absondern  und  alsdann,  geschützt  und  genährt  von 
dem  Körper,  dem  sie  angehören,  ein  selbständiges  Leben  führen,  so 
bleibt  nur  die  Annahme  übrig,  daß  die  einzelne  Geschlechtszelle  im 
großen  und  ganzen  von  der  Zeit  ihrer  Entstehung  an  die  nämlichen 
Eigenschaften  potentia  enthält,  welche  dem  Körper,  den  sie  bewohnen, 
zukommen,  d.  h.  also,  daß  sowohl  die  Geschlechtszellen  als  der  Körper 
von  der  Ascendenz  im  allgemeinen  die  nämlichen  Eigenschaften  ererbt 
haben.  Da  bei  der  Befruchtung  die  Kerne  der  Geschlechtszellen, 
d.  h.  Teile  derselben  zur  Kopulation  kommen,  so  ist  ferner  anzunehmen, 
daß  die  Träger  dieser  Eigenschaft  die  Kerne  sind,  und  daß  die  Eigen- 
schaften des  aus  der  Vereinigung  der  Geschlechtskerne  hervorgehenden 
Individuums  in  der  Organisation  der  Kerne  begründet  sind. 

Treten  in  der  Descendenz  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  Seitenverwandten  (Onkel,  Großtante,  Vetter),  nicht  aber 
den  Eltern  zukommen,  findet  also  eine  sog.  kollaterale  Vererbung 
statt,  so  läßt  sich  hierfür  nur  in  der  Annahme  eine  Erklärung  finden, 
daß  die  Geschlechtszellen  bei  ihrer  Entstehung  Charaktere  erhielten, 
welche  das  Soma  der  betreffenden  Eltern  nicht  erhielt,  oder  bei  dem 
sie  wenigstens  nicht  zur  Entwickelung  und  Manifestation  kamen,  während 
sie  bei  einzelnen  Verwandten  in  die  Erscheinung  traten. 

,  Treten  bei  einem  Individuum  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  seinen  Eltern  fehlen,  bei  seinen  Großeltern  oder  Urgroß- 
eltern dagegen  vorhanden  waren,  findet  also  eine  atavistische  Ver- 
erbung statt,  so  findet  dies  darin  seine  Erklärung,  daß  die  be- 
treffende Eigenschaft  von  den  Großeltern  oder  Urgroßeltern  zwar 
auf  die  Geschlechtszellen  des  Sohnes,  resp.  des  Sohnes  und  des  Enkels 
überging,  im  Soma  des  ersteren  aber  nicht  zur  Entwickelung  kam, 
während  bei  dem  Enkel  resp.  Urenkel  diese  latent  gebliebene  Eigen- 
schaft sich  von  neuem  manifestierte. 

Man  hat  dieser  atavistischen  Vererbung,  die,  auf  die  nächsten 
Generationen  der  Ascendenz  beschränkt,  häufig  vorkommt,  in  der  Patho- 
logie eine  weitere  Bedeutung  dadurch  zn  geben  versucht,  daß  man 
manche  neu  auftretende  pathologische  Erscheinungen,  welche  soma- 
tischen Eigenschaften  in  der  Ahnenreihe  des  Menschen  weit  zurück- 
liegender Tierspecies  ähnlich  sahen,  als  einen  Rückschlag  auf  diese 
Urahnen  erklären  wollte.  So  ist  z.  B.  die  Mikrokephalie  und  Mikro- 
enkephalie  als  ein  Rückschlag  auf  den  Affentypus  erklärt  worden,  und 
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LoMBEOSO  ist  geneigt,  auch  seinen  Homo  deliinjuens  ak  eine  atavistische 
Erscheinung  anzusehen.  Es  kann  indessen  keinem  Zweifel  unterliegen, 
daß  man  hierin  viel  zu  weit  gegangen  ist  und  erworbene  pathologische 
Bihiungen  oder  neue  Keimesvariationen  (vergL  S  1"^)  für  atavistische 
Bildungen  angesehen  hat.  Dem  Atavismus  kommt,  von  dem  Rückschlag 
auf  naheliegende  Generationen  der  Ascendenz  abgesehen,  in  der  Patho- 
lagie  nur  eine  geringe  Bedeutung  zu.  und  er  kann  wesentlich  nur  da 
zur  Erklärung  pathologischer  Bildungen  herangezogen  werden,  wo  Cle- 
webe  ein  gewisses  schwankendes  Verhalten  zeigen,  so  daß  nicht  selten 
Bildungen  entstehen,  die  in  der  Phylogenie  und  in  der  Ontogenie  \'or- 
stufen  des  derzeitigen  normalen  Zustaudes  darstellen.  Hierher  gehören 
2.  B.  das  Auftreten  bestimmter  Obrformen  oder  überzäiiliger  Rippen, 
Vermehrung  der  Brustdrüsen  und  der  Brustwarzen,  die  Bildung  von 
Muskeln,  die  bei  den  nächstverwandten  Säugetieren  vorkommen. 

VoQ  yielen  Autoren  wird  angenottucen,  daß  im  EiDzelleben  erworbene 
KrftDkheiten  »ich  unter  Umständen  auch  auf  die  Descendenteu 
TererbeQ  können^  uod  es  gehen  einzelne i«ogar  m>  weit,  daß  sie  die  Möglichkeit 
dar  Vererbung  einer  durch  Verletzung  erlittenen  Verstiiminelnug  zugeben  und  für 
fUlsebl«  Fälle  als  erwiesen  unäehen.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  glauben  sie  aui  die 
Yererbbarkeit  von  Muttemiuiern,  Fingermißbildiingen,  Kurz^iehtigkeit,  Gei^teekmnk- 
heiteiif  Disposition  zu  Tuberkulo!*e  u.  a,  hinweisen  zu  können,  von  denen  sie  an- 
nehmen» daii  sie  im  ersten  Falle  jeweilen  als  ein  erworbeDes  leiden  auftraten,  das 
tich  akdann  auf  die  Descendenz  vererbte.  Des  weiteren  glauben  sie  auch  auf  Be- 
absiditungeii  an  Tieren  hinweisen  zu  dürfen,  von  denen  vielfach  Mitteilungen 
cocislierenf  daß  Verletzunjren  Verstümmelungen,  die  sich  später  vererbten^  hinterließen* 
Eine  vorurteilslose  Betrachtung  des  zur  Stütze  einer  dolchcu  An&chauung  bei- 
y^ebmchten  Material»  ergiebt  iudes^setij  dail  Beobachtungen,  welche  da»«  Vor- 
kommen einer  Vererbung  von  im  Einzelleben  erworbenen  paiho- 
logischen  Eigenschaften  beweisen,  nicht  existieren,  daß  es  sich  bei  den 
betneffenden  Mitteilungen  vielmehr  teib  um  irrige  Beobachtungen,  teil^  um  eine 
fal«die  Beurtedung  richtiger  Beobaciituugen  handelt.  Wenn  z.  B,  aus  der  Tat**ache, 
daß  bei  einem  Kinde  ein  Mutlermal  in  einer  Oautgegend  iiich  vorfindet,  an  welcher 
die  Mutler  eine  Narbe  besaß,  auf  eine  Vererbung  von  Verstümmelungen  geschloeeen 
wird,  so  ist  dies  insofern  ganz  irrig,  als  Narben  und  Mntleraitiler  zwei  ganz  ver- 
tchiedene  Gewebsveränderungen  darstellen.  Tritt  in  der  Descendenz  emes  Mannes, 
der  an  irgend  einer  Form  der  Geisteskrankheit  litt  und  dieses  Leiden  erst  im  Laufe 
dcii  Lebeni»  durch  pervense  Handlungen  offenbarte,  ein  vererbbare«  Leideu  de*  Zentral* 
Herren !*y« fem*  auf^  oder  macbt  man  eine  enteprechonde  Bcijbachtung  in  dem  Auftreten 
YoQ  Kurz^icbtigkeit,  so  darf  hieraus  noeb  nicht  ge^cblossen  werden,  daß  da»  erste 
Leiden  ein  rein  erstorbenes  war.  Erworben  im  natnrwissen^cbaftliclien  Sinne  iH 
oor  dasjenige,  was  im  Laufe  de»  Einzel  lebe  ni;  lediglieh  durch  äußere  Einwirkungen 
XU  «stände  kommt,  nicht  aber  eine  Eigenschaft,  deren  Anlage  schon  im  Keime  ge- 
g^ien  ist  und  durch  äußere  Veranlassungen  zur  erkennbaren  Erscheinung  gelangt. 
8ltlltD  sich  in  einer  Familie  vererbbare  Geisteskrankheiten  oder  vererbbarc  Kurz- 
iicht^ckeit  ein»  *io  kann  der  ers^te  Fall,  auch  wenn  Eiuwirkiingi^n  de»»  Lebene  d^ 
Lei4eQ  zum  Ausbruch  brachten  und  damit  das  Erkennen  des  |mthologischen  Zu- 
staitd««  ermöglichten»  bereits  vom  Keime  her  patbologlsch  besclmffen  gewesen 
Min,  «o  daß  also  der  beireffende  pathotogi^Jie  Zustand  kein  rein  erworbenes  Leiden 
4ai»te0u 

Die  von  Brov^^n-Sequard  gemachte  Angabe,  daß  epileptisch  gemachte  Meer- 
KJmeinchen  ihre  Epilepsie  vererben,  ist  nach  Som!ucr  eine  irrige,  indem  die  be- 
Uvtfende  Krankheit  keine  walire  Epilej»8ie,  Hondern  eine  Reflexepilep^ie  ißt  und  «ich 
auch  nicht  vererbt. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Vererbung  erworbener  pathologischer  Zusttinde 
«pricht  schon  die  einfache  Ueberlegnng,  daß  das  MenschengeAcblecht,  das  so  vielen 
•chid liehen  Einflüssen  au^ge^etzt  ist.  und  dessen  einzelne  Individuen  so  blutig  an 
krmkhalten  Zustanden  und  Ventiimmelnngeu  leiden  und  unter  solchen  VerhiLttDissen 
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Nachkommen  erzeugen,  sehr  bald  in  •  einen  Zustand  äußerster  Verkümmerung  und 
Elendigkeit  geraten  und  zu  Grunde  gehen  würde,  wenn  auch  nur  ein  Bruchteil 
der  erworbenen  Leiden  auf  die  Nachkommen  übergehen  würde.  Des  weiteren  spricht 
aber  auch  die  Entstehung  der  durch  Geschlechtszellen  sich  vermehrenden  Lebewesen, 
also  auch  des  Menschen,  gegen  die  Annahme  einer  Möglichkeit  der  Uebertragung  im 
Einzelleben  erworbener  Eigenschaften. 

Der  Akt  der  Befruchtung,  d.  h.  der  erste  Vorgang,  der  zur  Erzeugung  eines 
neuen  Individuums  führt,  ist  durch  die  Kopulation  der  Geschlechtskeme,  d.  h.  des 
Eikerns  uud  des  öpermakerns,  gegeben,  und  es  kann  nach  den  Untersuchungen  der 
letzten  Jahrzehnte  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  im  wesentlichen  die  Kerne 
die  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  der  Eltern  sind,  und  daß  die 
Eigenart  der  Kopulationskerne  in  der  Organisation  derselben  gelegen  ist.  Es  ist  un* 
möglich,  sich  eine  Vorstellung  davon  zu  machen,  in  welcher  Weise  in  den  Körper- 
zellen sich  abspielende  Vorgänge  in  den  Geschlechtskernen,  die  innerhalb  besonderer 
Zellen  in  den  Greschlechtsdrüsen  liegen,  eine  solche  Aenderung  der  Organisation  her- 
beiführen könnten,  daß  sie  nunmehr  die  erworbenen  Eigenschaften  des  Körpers 
potentia  enthalten   und   bei  eintretender  Kopulation  auf  die  Nachkommen  übertragen. 

Delage  gelang  es,  kernlose  Eiteile  von  Echinodermen,  Anneliden  und  Mollusken 
mit  Sperma  zu  befruchten  (Merogonie),  und  er  sieht  danach  in  der  Vereinigung  des 
Spermakerns  mit  dem  Eiprotoplasma  das  Wesen  der  Befruchtung.  Für  die  gewöhn- 
liche Befruchtung  ist  dies  indessen  nicht  zutreffend,  sie  beweist  nur,  daß  ausnahms- 
weise der  Eintritt  des  öpermakems  ins  Eiprotoplasma  zur  Auslösung  der  Weiter- 
entwickelung genügen  kann,  und  daß  der  in  die  Eizelle  eintretende  Spermakern  auch 
ohne  Vereinigung  mit  der  Kemsubstanz  der  Eizelle  einen  eigenartigen  Einfluß  auf 
das  Eiprotoplasma  ausübt. 

Darwin  hat  seinerzeit  die  Ansicht  vertreten,  daß  auch  erworbene  Charaktere 
durch  Vererbung  auf  die  Nachkommen  übertragen  würden,  und  suchte  diese  Er- 
scheinung dadurch  verständlich  zu  machen,  daß  er  annahm,  daß  Moleküle  von  allen 
Zellen  des  Körpers  abgegeben  werden  und  sich  in  den  Keimzellen  sammeln  und 
ordnen,  wodurch  dann  Abänderungen  des  Organismus  sich  auch  auf  die  Keimzellen 
übertragen  können.  Es  fehlt  indessen  in  den  Schriften  von  Darwin  nicht  an  Aeuße- 
rungen,  welche  mit  dieser  Anschauung  nicht  übereinstimmen,  ja  derselben  direkt 
widersprechen. 
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Weitere  Literaturangaben  entkalten  i  15  u,  ^  17. 


^  17.  Wie  aus  den  in  S  10  gegebenen  Auseinandersetzuiigeii  her- 
vorgeht, sind  vererbte  Krankheiten  stets  solche,  welche 
bei  ihrem  ersten  Auftreten  aus  einer  im  Keime  ge- 
gebenen Anlage  sich  entwickelt  b a b e d ,  oder  bei  denen 
wenigst  ens  die  Disposition  dazu  eine  kon  genitale  Eigen- 
schaft bildete.  Jlan  kann  aber  den  Satz  auch  umkehren  und 
sagen«  daß  alle  im  Keime  gegebenen  normalen  oder  patlnt* 
1  o gi  8 c  li e n  V  h  a  r  a  k  t  e  r  e  \'  e  r  e  r  h  Ini r  sin d. 

Das  erste  Aultreteii  neuer  [lathiilti^lseher  Charaktere*  wekdie 
rererUhar  sind*  kann  znnii<4ist  damit  zusammenhängen,  daß  zufolge 
der  firosekleeht lirheil  Zeusruiig.  <L  h.  der  Vereinigung  zweier  Ge- 
schlechtskerne, von  denen  der  eine  der  Träger  der  vererb  baren  Eigen- 
schaften der  väterlichen,  der  andere  derjenige  der  mütterlicben  Ascen- 
denz  ist,  stets  neue  Variatioiieii  auftreten,  so  daß  die  Frucht  niemals 
eiiiem  Elter  vollkommen  gleich  ist,  vielmehr  neben  Charakteren, 
welche  die  Eltern  bieten,  auch  neue  Charaktere  besitzt.  Schon  bei 
der  Voraussetzung,  daß  die  tieschlechtszellen  jeweilen  genau  die  Eigen- 
sebaften  des  Erzeugers  pntentia  enthalten,  wurde  eine  gewisse  Varia- 
tion des  durch  die  Kopulation  entstebetiden  Produktes  gegeben  sein, 
allein  es  würden  doch  die  \'ariationen  zwischen  den  Kindern  eines 
Eltempaares  in  diesem  Falle  gering  sein.  Tatsäcldich  erfährt  dieselbe 
aber  dadurch  eine  unmeßbare  Reiclihaltigkeit,  daß  die  Geschlechtszellen 
selbst  wieder  eine  Mischung  von  vererbten  Eigenschaften  der  väter- 
lirjien  und  mütterlichen  Ascendenz  enthalten,  und  daß  diese  Mischung 
in  den  einzelnen  Geschtechtszellen  eines  Individuums  eine  verschiedene  ist. 

Hiermit  stimmt  denn  auch  überein,  daß  Kinder  einer  Ftunilie 
stets  erhebliclie  Verschiedenheiten  ihrer  körperlichen  und  geistigen 
Eigenschaften  erkennen  lassen,  und  daß  hochgradige  Aehnliehkeit  nur 
dann  eintritt,  wenn  Zwillinge  aus  einem  Ei  entstanden  sind,  d.  h.  den 
Ausgang  ihrer  Entwickelung  von  dem  nandifben  Kopulationsakt  ge- 
nammen  haben. 

Die  dureh  die  Vemilsehuuß:  zweier  tiitlhiduell  versehiedener 
Ven^rbnngstendeiizeii  auftretenden  Keimes Yariationeii  können  in 
den  verschiedensten  neuen  Eigenschaften  des  Korpers  unil  des  (ieistes 
der  sich  entwickelntlen  Frucht  ihren  Ausdrnck  linden.  ^Veicllen  die- 
selben nicht  in  auffälliger  Weise  von  den  Charakteren  al),  welche  die 
Glieder  der  betreffenden  Familie  zu  zeigen  ptlegen,  so  wird  dies  als 
normal  angesehen  und  gewtlhnüch  keiner  hesonderen  Beachtung  ge- 
frOrdigt;  stellen  sich  dagegen  bedeutende  Charakterunterscbiede  ein, 
m  wird  die  Erscheinung  auffälliger  und  je  nach  dem  Wert,  *Ien  sie 
fftr  das  betreffende  Individtuim  liat,  bald  als  etwas  Günstiges,  bald  als 
etwas  Ungfinstiges,  Pathologisches  angesehen.  Werden  von  kleinen 
schwächlichen  Eltern  Kinder  gezeugt,  welche  zu  groUen,  kräftigen 
Menschen  heranwachsen,  oder  übersteigt  die  geistige  Befäliigung  die- 
jenige der  Eltern  erheblich,  so  wird  dies  als  ein  günstiges  Ereignis 
betrachtet.    Entwickelt  sich  in  einer  Familie,  was  tatsächlich  vorkomnil, 
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plötzlich,  d.  h.  ohne  daß  in  der  Ascendenz  Hinweise  auf  eine  besonders 
hohe  geistige  Entwickelung  gegeben  sind,  ein  Genie  auf  irgend  einem 
Gebiete  des  menschlichen  Wissens  und  Könnens,  so  findet  die  Er- 
scheinung allseitige  Beachtung  und  wird  als  ein  glückliches  Ereignis 
gewürdigt.  Werden  dagegen  von  kräftigen  Eltern  schwächliche  oder 
mit  körperlichen  Defekten  behaftete  Kinder  gezeugt,  oder  bleibt  die 
geistige  Entwickelung  gegenüber  derjenigen  der  Eltern  bedeutend 
zurück,  oder  zeigt  sich  eine  völlige  Verkümmerung  eines  Teils  der 
geistigen  Fähigkeiten,  so  nennen  wir  die  neu  aufgetretene 
Variation  krankhaft,  pathologisch. 

Berücksichtigt  man  die  Erfahrungen,  welche  uns  die  Pathologie 
des  Menschen  und  der  Tiere  an  die  Hand  gibt,  so  erscheint  die  An- 
nahme voll  berechtigt,  daß  von  den  rererbbaren  pathologlsehen  Zu- 
ständen und  Dispositionen  sehr  viele,  vielleicht  die  meisten  auf  eine 
in  der  Ampliiinixis  begrttndete  KeimesTariation  zurtteltzufniiren 
sind,  daß  z.  B.  die  Gruppe  der  vererbbaren  krankhaften  Zustände  und 
Dispositionen  des  Zentralnervensystems,  vererbbare  Kurzsichtigkeit, 
Hämophilie,  Pigmententartung  der  Netzhaut,  Sechsfingrigkeit  in  dieser 
Weise  entstehen  können.  Treten  bei  Kindern  von  Eltern,  die  selbst 
normal  sind  und  eine  gesunde  Ascendenz  besitzen,  mehrfach  solche 
abnorme  Charaktere  auf,  so  kann  man  annehmen,  daß  die  Geschlechts- 
kerne der  Eltern  zwar  an  und  für  sich  normal  sind,  aber  durch  ihre 
Vereinigung  eine  pathologische  Variation  erzeugen.  Es  ist  diese  An- 
nahme namentlich  dann  gestattet,  wenn  ein  Elter  oder  auch  beide  Eltern 
durch  eine  Kopulation  mit  anderen  Individuen  normale  Nachkommen 
zu  zeugen  im  stände  sind. 

Neben  den  als  Folge  der  normalen  geschlechtlichen  Zeugung  auf- 
tretenden Variationen  kommen  sehr  w^ahrscheinlich  pathologische  Keimes- 
variationen, die  zur  Entwickelung  vererbbarer  pathologischer  Charaktere 
führen,  auch  dadurch  zu  stände,  daß  scliftdliclie  £inflttsse  auf  die 
Kerne  der  Gesclileclitszellen  oder  auf  den  Fureliungskern  ein- 
wirken, oder  daß  der  KopulationsTorgang,  d.  h.  die  Vereinigung  der 
Geschlechtskerne  selbst  stSrend  beeinflußt  wird.  Die  schädlich  wir- 
kende Substanz  kann  dabei  ein  Produkt  des  Körpers  sein  oder  sie 
kann  von  außen  kommen  und  zugleich  auch  auf  den  Körper  selbst  ein- 
wirken. Man  kann  sonach  für  diese  Fälle  von  einer  genninalen  Er- 
werbung einer  rererbbaren  pathologiselien  Eigenseliaft  durch  schäd- 
liche £Inwirl£ung  der  Außenwelt  sprechen,  allein  es  handelt  sich 
dabei  nicht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  um  einen  Vorgang,  bei 
welchem  die  Körpergewebe  unter  dem  Einfluß  äußerer  Schädlichkeiten 
zuerst  bestimmte  Veränderungen  erleiden  und  diese  Veränderungen 
alsdann  auf  die  Keimzellen  übertragen ;  es  wirkt  die  Schädlichkeit  viel- 
mehr direkt  auf  die  Geschlechtskerne  oder  den  Furchungskern  und  er- 
zeugt hier  eine  Veränderung  beliebiger  Art,  welche  späterhin 
zu  einer  pathologischen  Ausgestaltung  des  aus  dem  befruchteten  Ei 
sich  entwickelnden  Individuums  führt.  Ob  dabei  die  somatischen  Ge- 
webe ebenfalls  V^eränderungen  erleiden  und  welche  Veränderungen  sie 
erleiden,  ist  für  die  Natur  der  entstehenden  pathologischen  Variation 
vollkommen  gleichgültig. 

Ist  ein  vererbbarer  pathologischer  Charakter  entstanden,  so  kann 
er,  falls  er  nicht  Lebens-  oder  Zeugungsuufähigkeit  bedingt,  auch 
wirklich  vererbt  werden,  doch  ist  es  durchaus  nicht  nötig,  daß  dies 
geschieht.    Die  Wahrscheinlichkeit,   daß   der  besondere  Charakter  ver- 
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«rbt  wird,  ist  dann  am  größten,  wenn  beide  Eltern  denselben  besitzen, 
wenn  z.  B.  beide  Eltern  an  vererbbarer  Tanbstummbeit  oder  an  Kurz- 
sichtigkeit leiden.  Fehlt  der  betreffende  Charakter  bei  eiueni  der 
Eltern,  so  wird  &ehr  bäofig  eine  neue  Keiniesvariation  entstehen,  bei 
welcher  die  pathologische  Eigenschaft  nicht  zur  Entwickelung  kommt 
und  in  der  weiteren  Descendenz  ganz  verschwindet.  Werden  mehrere 
Nachkomnien  gezeugt,  so  tritt  die  pathologische  Eigenschaft,  falls  sie 
nicht  ganz  verloren  geht,  meist  nur  bei  einem  Teile  der  Descendenten 
auf  und  kann  dabei  sowohl  eine  Steigerung  als  auch  eine  Abnahme  der 
Ausbildung  zeigen.  Nicht  selten  ereignet  es  sich  auch,  daß  die  Eigen- 
schaft in  einer  Generation  latent  bleibt,  d.  h.  sich  auf  die  (feschlechts- 
zellen  beschränkt  und  erst  in  der  zweiten  Generation  wieder  erscheint* 

Dafl  durch  die  Kopulation  tod  xwei  Geftehlechtßkeriien  mit  vererhiedeHL-n  Ver- 
^bungstendenzeii  VariatiODen  ontstehen,  und  liaU  cJaniTiler  üurh  solche  sein  können, 
die  wir  als  pathologisch  ane^eheriT  scheint  mir  keiriein  Zweifel  unterworfen  zu  sein* 
^hwi enger  ist  die  Frage  2U  beaat Worten,  ob  daneben  auch  noc*b  erbUche  Variationen 
pathologiichGr  Art  durch  Einwirkungeö  entstehen ,  welche  die  Eikerne  oder  die 
Kerne  der  Spennatugonien  oder  der  Si^ermatocyten  oder  der  Sperma tosomen  oder 
deo  Furchungskern  treffen,  und,  falls  dies  ajizunehmen  ist,  in  weieiicr  Häufigkeit 
eiae  «olcbe  Einwirkung  vorkommt.  Welsmaxx  ist  der  Meinung,  daß  die  Wurzel 
der  orbUcheD  Variationen  nicht  in  der  Amphimixis^,  «oudern  vielmehr  in  einer 
direkten  Einwirkung  äuJäerer  Einflüä^e  auf  die  Ge^chlechtakerne  gelegen  seu  Auä- 
gehend  von  der  Annahme,  daß  die  vom  Keim  aus  veränd erliehen  Zellen  oder  Zellen- 
jH^ppen  ivon  ihni  alß  V  er  erb  ungs  stücke  otler  Determinaten  bezeichnet)  im 
KeimplasiDa  durch  bestimmte  Teilchen,  die  &ieh  ans  einer  Anzahl  von  Leben*»- 
trägern  oder  Biop hören  (Molekülgnippen,  welche  die  klemmten  Einheiten  de« 
Lf^beti«  darstellen  I  zusiamrocnsetzen,  und  die  er  als  Determinanten  oder  Best  im- 
inun  gs stücke  bezeichnet,  vertret-cn  sind,  glaubt  er  die  erbliche  Variation  in  letzter 
Ünie  darauf  zurückführen  zu  köiiDenT  daß  auüere  Einwirkungen  diese  im  Kem- 
chromalin  enthaltenen  Determinanten  oder  Determinantengruppen  ändern,  eo  daß 
<iiiiach  aucli  die  von  ihnen  abhängigen  Vererbungsstücke  cnler  Determinaten  eine 
Aendening  erfahren.  Er  nimmt  an»  daß  ein  solcher  Einfluß  schon  durch  eine  stärkere 
Emilirung  einer  Determinante,  welche  ein  raflcheres  Wachstum  bewirke,  zu  stände 
kommen  kdonte.  So  hält  er  e»  2.  B.  für  möghch,  daß  manche  angeborenen  Mißbil- 
dongen,  z.  B.  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Finger  und  Zehen,  auf  eine  durch  ge- 
steigerte ErniUirung  herbeigeführte  Vertioppeinng  der  Determinantengruppen  zurück- 
zufahren seien.  Der  Amphiroixi^  kommt  nach  Wfjsmann  sonach  für  die  Entstehung 
€in«r  bleibenden  Variation  nur  eine  sekundäre  Bedeutung  zu,  darin  bestehend,  dsfi 
«ie  die  durch  die  Veränderung  der  Determinanten  l>edingten  Variationen  in  immer 
aeilir  Weiae  mischtj  ohne  sell^f't  neue  Variationen  zu  schaffen.  „Die  Abweichungen, 
wekhe  die  Determinanten  durch  ungleiche  Eniährnngseinflüsfio  erleiden,  bilden  das 
JlAtfiräl,  aus  welchem  durch  Amphimixis  in  Verbindung  mit  Selektion  die  sichtbaren 
individaellen  Variationen  hervorgeben,  durch  deren  Steigerung  und  Kombinieruog 
dann  neue  Arten  entstehen.** 

Ich  stimme  mit  Weiqmakn  so  weit  überein,  daß  icli  annehme,  daß  das  Auftreten 
mntst  Variationen  pathologischer  Art  zu  einem  Teil  auf  Veränderungen  der  in  den 
<7«icblochUkerneD  enthaltenen  Determinanten  durch  die  direkt«  Einwirkung  äußerer 
£inilttdae  «urückgeföhrt  wenleu  darf,  allein  ich  glaube  nicht »  daß  dabei  die  VerhiU- 
tkitm  PO  liegen,  wie  es  Weidmann  annimmt,  der  für  die  Erklärung  neu  auftretender 
AtUibtkiung  einzelner  Teile  lediglich  auf  eine  stärkere  Ernährung  einzelner  Deua*- 
mmmntengrupjjen  rekurriert.  Eine  solche  Abhängigkeit  des  Keimplasmaa  von  dem  um- 
febendeo  Nährmaterial  scheint  mir  kaum  «lenkbar  und  widerstreitet  unKeren  sonntigen 
AiMcliAUungen  üljerdie  ErnubruDg  der  Zellen.  E>  durften  danach  nicht  nur  quantitative» 
aondcra  vielmehr  qualitative  Aenderungen  des  Nahrmaterials  nötig  sein,  um  Aeiide- 
nuigen  der  Organisation  der  Determinanten  zu  bewirken.  Des  weiteren  möchte  ieh 
amdk  der  Amphimiiis  für  die  Entstehung  pathologischer  Variationen  nicht  nur  eine 
Mkimdiret  aondern  vielmehr  eine  primäre  Bedeutung  zuerkennen,   in  dem  SinnCi  daß 
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sie  selbst  oeue  Variatiooen  zu  schaffen  vermag.  Endlich  scheint  mir  die  Hypothese 
"VOQ  NlGELl,  wonach  da«  Idioplaema  sich  von  innen  herau«  geseUmaßig  nacli  be- 
Btimmü^n  Richtungen  verändern  und  bo  neue  Charaktere  erzeugen  kann,  nicht  gao^ 
Vfm  der  Hand  gewiesen  werden  zu  k5unen. 
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eine  poKtkoii/eptioiielk  intrauterine  Infektion  bezeichnet  wird, 

(feliingcn  (lathogene  Mikroorganismen  in  den  Blutstroni,  so  können 
sie  bei  schwangeren  Frauen  auch  in  das  (iebiet  der  mütterlichen  Pla- 
centa  und  weiterhin  durch  die  fötale  Placenta  in  das  Innere  der  Frucht 
geraten.  Ein  solcher  Uel>ergang  ist  bei  verscliiedenen  Infektionen 
{Staphylokokken,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Tjphusbacillen,  Tu- 
berkelbaeillen,  Milzbrandbacillen,  Pocken,  Syphilid  u,  a.)  durch  den 
Nachweis  der  Mikroorganisnieo  oder  durcli  charakteristische  Verände- 
rungen  in  den  tieweben  iles  kindlichen  Organismus  siclier  nachgewiesen. 
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In  nmuchen  Fällen,  z.  B.  bei  Tuberkulose  und  Milzbrandinfektion,  läßt 
sich  auch  noch  der  Weg,  den  sie  genommen,  naeinveisen,  indem  auch 
die  Placenta  in  cbarakteristischer  Weise  erkrankt. 

Man  hat  bis  in  die  iieneste  Zeit  augenomnieii,  daß  neben  dieser 
placeittareii  Ueherfni^:iiii§:  noch  eine  sreniiinale  vorkommt,  d.  1l  eine 
Infektion  der  (ieschleehtszellen  vor  oder  während  der  Befruchtung,  Man 
bat  ferner  auch  angenommen,  daß  durcli  lutektion  der  befruchteuden 
Spermatosomen  auch  Infektioo  des  Eies  noter  Freilassung  des  mütter- 
lichen Organismus  vorkomme,  und  hat  einen  solchen  Infektionsmodus 
namentlich  bei  der  Syphilis  als  festgestellt  augesehen.  Es  ist  indessen 
bis  jetzt  diese  Art  der  Ueliertragung  beim  Menschen  und  bei  Säuge- 
tieren nicht  durch  eindeutige  Beohaclitungen  sichergestellt,  und  es 
wird  ihr  Vorkommen  ancli  bei  der  Sv]diilis  (Matzenauer)  in  Zweifel  ge- 
Zügen.  Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  kann  mau  souach  sagen: 
Durch  die  Placenta  vermittelte  InfektioneD  der  im  Uterus  gelegenen 
Frucht  sind  sicher  nachgewiesen  und  kommen  bei  verschieiienen  In- 
fektionskrankheiten vor.  Infektionen  des  Eies  oder  des  Sjjermas  vor 
oder  während  der  Befruchtung  sind  zwar  möglich,  allein  es  ist  für 
Menschen  und  Säugetiere  nicht  festgestellt,  daß  danach  eine  Weiter- 
entwickelung des  Eies  zu  einer  lebensfähigen  Frucht,  in  welcher  die 
löfektiunskeime  charakteristische  Veränderungen  hervorrufen,  stattfindet. 
Es  gilt  dies  nicht  nur  för  akute  Infektionskrankheiten,  sondern  auch 
für  chronische,  wie  Tuberkulose  und  Sviddlis. 

Kachden  ADschauuDgen  von  M atzen auek  läßl  öicli  in  keim^m  Falle  von  hereditärer 
Locfi  die  UebertraguDg  durch  die  Mutter  au s^sch ließen,  und  ew  Hegen  keine  kÜnisclieii 
Beobocbtangeo  vor,  welche  sich  nur  durch  die*  Annatniie  einer  rem  pat^raen  Bperma- 
lischeD  Infektion  der  Lues  erklären  lassen.  Die  Tatsache,  daß  die  Mütter  hereditär 
ftyphilitj^cher  KJoder  immun  gegen  Syphilid  !?ind  (CoLLEsWhe«  Gesetz],  läßt  sich  nicht 
dorcb  die  Annahme  erklären»  da-n  die  Mutter  von  dem  ex  patre  fly|ihiliti sehen  Kind 
SvphiJiatoxine  erhalt»  und  danach  .Intitoxine  jiegefi  Syphilis  produziert  (Finger)» 
soodem  dadurch,  daß  sie  selbst  Byphiliti^eh  infiziert  war.  DaÜ  man  bei  der  Mult^r 
oft  Iceine  Bvphilititfchen  Veränderungen  findet,  kann  gegen  die&e  Annahme  nicht 
giettand  gemacht  werden,  da  ^hr  oft  Zeiebtn  iibcrstandener  i^yphili«  vollkommen  fehlen, 

Literatur  über  in  trauter  ine  lieber  tragung  von  Infektions- 
krankheiten. 

Birth'Iiirächfeldf   /)»>  iy&rt€n  d.  pUifrulatru  Ji\frk(ion  d.  FöIuk,  B,  f.  ZittjUr  IX  1891. 

V4>md0r^lU    Ynimth  intrnttirrlnu   in   nn  J'eto,   Catanki    1890. 

r.   HAHniTt  BertdiUire  Syphili*f  Euhnh.  rnn/khp.  Jahrh.    V  189$  (LiL), 

Ebmrtht   Gtht  drr   jyphtuforyunijitnujt  auf  den  Fötun  Ubtrf  Fortsckr,  d.  Jitd,    VI J  1889. 

£kriU!fhf   r^tn^r  Jmmntiität  durch    Vfrrrbffmj  und  Säiifjttftfj,  Ztjtrhr.  f.  Hyg.  Xff  189i, 

Brnst,   IntTMuterinc   TyphnsHiteltkm  eimr  hbeuMjähigtu  Fr^tckty    B,  i\  Zkglrr   VIII  1890, 

Ffmffrrt   l>ir    V*rrrhmnj  Jn*  Syphilh,    H'^Vn  1898  (LUj, 

Fkmmier,   Z'A/rrV^V  "— '/'''",  MmV  JS9L 

Moekrl  «r  LunffiHiz.  'itbtrhtto*t'  ha  im  Kind,  ßritr.  r,  Zirghr  XVI  189i. 

ijaiiSf    Vrhrrgaiuj  dtjt   j!  ■    ron   drr   Miittrr  auf  dm  Fidtts,   Btiir.  i\  Zitglf^  X  1891. 

Mm^mn^eh,    l'eher  dir  intrntuennf  rfbi'tini(ptttg  pathf^ff^nrr  ßak'teritnt    >'  -■*■  i^^  ^d.  189L 

MaffU€tif    Vtb.  d.    Verhaltt n   d,  Fmhryo  gegm  M*klii}n,   Ontratbl.  /.  alif/,  PiUh,    V.  1894. 

Müi^^t^tf    Tnininniss.  it^terptaerniairti  dr*  minoortjanf^mr^s,  Ann.  de  VhuL  I^ist.  188S  ti,  1889. 

MnttenaM^fr,  Ih>    Vrrrrtfttng  der  Syphili^i,  A,  /,   Dtrm.  Ergärt^angheß  i90S, 

Xeumnnn,    Vfr*rhung  drr  %/*'»»'»*>  Arrh.  f.  Dtrm.  XXJV  189f. 

P^rakt   r>"  pnjtMage  drt  suif«tttnr»'Jt  t)  trtiwr»  du  placenta,  Arch^  de  mfd.  e:rp.  1894, 

H  »I.  KQckel,    TnfMfk.  d^t>  menAchL  Plarnim,  Beitr.  t.  Ziegler  XV!  IS94. 

\tt  Chamherland,   TranAmis*,  des  maL  rirul.  dr  h  m^re  au /uehtit,  A.de  phg«.  1888, 
»»,   Erhl,  UelHflnig.  d,  Infektion4krankh,f  Hatidb.  d,  path,  Mikrourg.  Jena  190S, 
W^dff.    Vtber  Vererhi^ng  ro»  Injtktityi^l'ninkheiUn,    Vireh,  AreK.  lli,  Bd.  1888. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Die  Weiterverbreitung  und  Verallgemeinerung 

krankhafter    Prozesse    im    Organismus.     Auto-' 

Intoxikationen  und  Sekundärerkrankungen. 

I.  Ueberslcht  über  die  yerschledenen  Formen  der  Verbreitung  und 
Yerallgemelnerung  krankhafter  Prozesse  Im  Organismus. 

§  19.  Ist  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  eine  örtliche  Gewebsver- 
änderung verursacht  worden,  so  besteht  zunächst  eine  primäre  Lokal- 
krankhelt  oder  Organkrankheit,  welche  mit  einer  Störung  der  Funktion 
des  betreffenden  Teils  verbunden  ist.  Ist  die  Schädlichkeit  in  die 
Körpersäfte  und  in  das  Blut  gelangt,  ohne  an  der  Eintrittsstelle  be- 
merkbare Veränderungen  zu  setzen,  während  sie  im  Innern  des  Körpers 
zu  örtlichen  Veränderungen  führte,  so  kommt  es  zu  einer  solitären  oder 
multiplen  lymphogenen  oder  hftmatogenen  Lokalkrankhelt  oder 
Organkrankheit. 

Die  Lokalkrankheiten  können  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Erkrankung  auf  das  ursprünglich  ergriffene  Organ  beschränkt  bleiben, 
doch  kommt  es  sehr  häufig  auch  zu  weiteren  sekundären  Organ- 
erkrankungen oder  auch  zu  einer  AUgemelnkrankhelt. 

Eine  erste  Art  der  Verbreitu  ng  krankhafter  Vorgänge 
im  Körper  ist  durch  die  Metastase  gegeben,  durch  welche  außer- 
ordentlich häufig  nicht  nur  vereinzelte,  sondern  zahlreiche  Krankheits- 
herde im  Körper  gebildet  werden.  Nicht  selten  findet  eine  solche 
Generalisation  des  Prozesses  auf  dem  Blut-  und  Lymphwege 
statt  (Tuberkulose,  Eiterungen,  Krebsbildungen),  daß  die  Mehrzahl  der 
Organe  Metastasen  enthält  und  demgemäß  auch  mehr  oder  weniger 
leicht  erkennbare  funktionelle  Störungen  zeigt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  krankhaften  Erscheinungen  kommt 
dadurch  zu  stände,  daß  in  den  primären  Krankheitsherden  giftige 
Produkte  gebildet  werden,  welche,  in  die  Säftemasse  und  das  Blut  auf- 
genommen, auf  die  verschiedensten  Organe  einwirken,  so  daß  sich  eine 
Intoxikation  durch  Aufnahme  giftiger  Substanzen  aus 
den  Krankheitsherden  einstellt.  Diese  Intoxikation  ist,  wie  in 
§  11  auseinandergesetzt  wurde,  bei  den  Infektionskrankheiten 
eine  überaus  häufige  Erscheinung  und  führt  nicht  nur  zu  sekundären 
Organdegenerationen,  verursacht  vielmehr  durch  allgemeine 
Stoffwechselstörungen,  durch  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  des 
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Körpers  und  durch  Schädigung  des  Zentralnervensystems  das  Bild  einer 
mehr  oder  minder  schweren  A 1 1  g e  ni  e  i  n  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g. 

Eine  dritte  Art  der  Verbreitung  von  krankhaften  Vorgängen  im 
Körper  ist  dadurch  gegeben,  daß  die  Integrität  ond  die  normale 
Leistungsfähigkeit  vieler  Organe  in  hohem  Maße  von  der  Funktion 
anderer  Organe  abhängig  sind,  und  daß  auch  der  Gesanitorganismus  zur 
Erhaltung  seines  normalen  Zuslandes  der  regelrechten  Fiinkttün  seiner 
Organe  bedarf  und  auf  die  Dauer  viele  derselben  nicht  entl)ehren  kann. 
Es  gibt  danach  auch  eine  große  Gruppe  von  L  okal  krank  hei  ten 
u  ncl  Allgem  einerkrankungen,  welche  ilurcli  eine  mangel- 
hafte Funktion  dieses  oder  jenes  Organes  entstehen. 

Eine  v  i  er t  e  A  r  t  der  Genese  sekundärer  krankhafter  Erscheinungen 
ist  durch  die  Autointoxikation  gegeben,  d.  h.  durch  eine  Ver- 
giftung des  Organismus  durch  Substanzen,  welche  im 
Organismus  durch  die  Tätigkeit  eigener  Körperbestan  d- 
feile  (metabolische  Gifte)  entstehen.  Der  Ort  der  Entstehung 
dieser  Substanzen  ist  teils  der  Darmkanal  (enterogene  Gifte),  teils 
sind  es  die  Gewebe  <  h  i  s  t  o  g  e  n  e  G  i  f  t  e ).  Die  Ursache  der  Gifiwirkung 
dieser  Produkte  des  Stoffwechsels  liegt  teils  darin,  daß  sie  in  ver- 
mehrter Menge  produziert  oder  infolge  von  Organerkrankungen  retiniert 
wenlen,  teils  auch  darin,  dali  sie  nicht,  wie  unter  normalen  Verhält- 
nissen« in  unschädUche  Substanzen  übergeführt  werden.  Bei  bestehen- 
den Stotfwechelstorungen  können  auch  dem  gesunden  Organismus 
fremde  Gifte  entstehen. 

Als  eine  fünfte  Art  der  Schädigung  des  menschlichen  und 
tierischen  Organismus  lassen  sich  krankhafte  Ersctieinungen  zusammen- 
fassen, welche  durch  11  e  r  a  b  s  e  t  z  u  n  g  und  S  i  s  t  i  e  r  u  n  g  d  e  r  F  u  n  k  t  i  o  n 
jener  Drüsen  entstehen,  welche  durch  eine  für  den  Organismus 
nichtige  innere  Sekretion  ausgezeichnet  sind*  Es  gehören  hierher 
vornehmlich  die  Schildiküse,  die  Hypophyse,  das  Pankreas,  die  Neben- 
nieren, die  Leber  und  die  Geschlechtsdrüsen.  Da  bei  Erkrankung  der 
genannten  Drüsen  auch  Intoxikationen  eine  Rolle  spielen,  so  schließt 
sich  diese  (iruppe  eng  an  die  vierte  an. 


t. 


n*  Die  Metüstnse  und  die  EiuUoIie  und  ihre  Bedeiitunir  fiir  die 
Entsteh  im  s;  lymphoirener  und  liSln)atogener  Erkraiikun^fen. 


ii  2il  Als  Metastase  bezeichnet  muri  einen  Vorgang,  l>ei  weichem 
Krankheit  erzeugende  Age  ri  >  durch  rleri  lilut-  oder 
L T  m  p h s t  r  o m  verschleppt  wird  und  am  Orte  der  Ab- 
lagerung krankhafte  Prozesse  v  e  r  u  r  s  a  c  h  t.  Man  i»tiegt  diese 
Bezeichnung  namentlich  auf  Fälle  anzuwenden,  in  denen  die  Ver- 
srhle]>puug  irgend  welcher  Substanz  von  klinisch  und  anatomisch  leicht 
erkennbaren  Krankheitserscheinungen  gebdgt  ist.  so  namentlicli  von 
Entzündung  und  (Jeschwulstbildung,  und  spricht  danach  von  metasta- 
tischer E  n  t  z  ü  n  d  u  n  g  und  G  e  s  c  h  w  u  I  s  t  e  n  t  w  i  c  k  e  I  u  n  g.  Es 
liegt  indessen  kein  stichhaltiger  Grund  vor,  nicht  auch  jene  Falle  von 
Transport  korpuskularer  Elemente  durch  den  Lymph-  und  Rlutstrom 
den  Metast-asen  zuzuzählen,  bei  denen  flie  durch  die  Verschleppung 
terursachten  Veränderungen  weniger  auffällig  sind  und  nur  hei  genauer 
anatomischer,  oft  aucli  nur  bei  mikroj^kopisclier  rntersuchung  erkannt 
werden  können. 
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Benutzt  man  die  Bezeichnung  Metastase,  so  will  man  damit  darauf 
hinweisen,  daß  die  zur  Ablagerung  gekommene  Substanz  von  einer 
anderen,  gekannten  Stelle  im  Körper  stammt.  Ist  die  Herkunft  der 
abgelagerten  Substanz  nicht  bekannt  oder  wenigstens  nicht  genauer 
örtlich  zu  bestimmen,  so  pflegt  man  von  lymphogenen  und  hftmato- 
genen  Ablagerungen  und  Gewebserkrankungen  zu  sprechen,  eine 
Bezeichnung,  die  natürlich  auch  auf  Ablagerungen  bekannter  Herkunft 
angewendet  werden  kann. 

Die  Bedeutung  der  Metastase  ist  in  erster  Linie  abhängig  tou 
den  Eigenschaften  der  verschleppten  Körper.  Sind  es  kleine  blande 
unlösliche  Fremdkörper,  so  wird  ihr  Einfluß  auf  das  Gewebe  gering 
sein;  sind  sie  löslich  und  chemisch  wirksam,  so  können  sich  dagegen 
sehr  erhebliche  Gewebsveränderungen  einstellen.  Vermehrungsfähige 
Bakterien  verursachen  eine  Erkrankung,  welche  im  allgemeinen  der- 
jenigen entspricht,  welche  sich  am  Orte  ihrer  ersten  Vermehrung  ent- 
wickelt hatte.  Sind  es  vermehrungsfähige  Geschwulstzellen,  so  kann 
sich  ein  pathologisches  Gewächs  entwickeln.  Bei  Blutmetastasen  ist 
sodann  auch  die  Größe  der  verschleppten  Körper  von  wesentlicher 
Bedeutung,  indem  sehr  kleine  Körper  alle  Blutgefäße,  auch  die  Kapil- 
laren, passieren  können,  während  größere  nur  in  Gefäßen  fortbewegt 
werden  können,  deren  Durchmesser  in  gefülltem  Zustande  ihren  eigenen 
Durchmesser  übertrifft.    Sind  sie  auf  irgend  eine  Weise  in  das  arterielle 

Gefaßsystem  des  großen  oder  des 
kleinen  Kreislaufs  gelangt  und 
werden  sie  mit  dem  Blutstrom 
weiter  getrieben,  so  werden  sie 
an  jenen  Stellen  der  Gefäß  Ver- 
zweigung stecken  bleiben,  wo  die 
Gefäß  weite  für  ihren  Durchtritt 
zu  klein  wird,  und  werden  als- 
dann das  Gefäß  mehr  oder 
weniger  vollkommen  verstopfen. 
Dieses  Hineinwerfen  solcher  Par- 
tikel in  ein  Gefäß  pflegt  man 
gewöhnlich  mit  einem  besonderen 
Namen  zu  belegen  und  als  Em- 
bolie  zu  bezeichnen  und  nennt 
demgemäß  den  in  dem  Gefäß 
steckenden  Körper  Embolus 
oder  O^efSßpfropf  (Fig,  2  h  c). 
Die  Wirkung  der  Embolie  ist  im  allgemeinen  die,  daß  teils  durch  den 
Pfropf,  teils  durch  die  häufig  daran  sich  anschließende  Blutgerinnung 
das  Gefäß  mehr  oder  weniger  vollkommen  verschlossen  und  die  Zirku- 
lation dadurch  gehemmt  wird,  doch  gestaltet  sich  in  den  einzelnen 
Fällen  die  nachfolgende  Störung  der  Zirkulation  sehr  verschieden,  in- 
dem hinter  der  Verstopfung  bald  eine  vollstHndige,  bald  eine  unvoll- 
ständige, bald  gar  keine  Ausgleichung  sich  einstellt.  Ist  die  Aus- 
gleichung ungenügend  oder  fehlt  sie  ganz,  so  verfällt  das  im  verstopften 
Gefäßbezirk  gelegene  Gewebe  der  Entartung  und  dem  Tode. 

Sowohl  in  der  Lymphbahn  als  in  der  Blutbahn  erfolgt  die  Meta- 
stase gewöhnlich  in  der  Richtung  des  normalen  Stromes,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  eine,  dem  normalen  Strom  ent- 
gegengesetzte Verschleppung,  ein  retrograder  Transport  stattfinden. 


Fig.  2.  Multiple  Emboli  in  den 
Aesten  der  Lungenarterie  nach 
Thrombose  des  rechten  Vorhofes,  a  Arterien - 
ast.  b  Embolus,  c  Embolus,  an  den  sich 
eine  Thrombose  angeschlossen  hat. 
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In  den  Lymphgefäßen  tritt  eine  solche  RichtungsveräuJerimg  dann  ein, 
wenn  durch  Verlegimg  von  Lyniphbahnen  der  normale  Abfluß  der 
Lymphe  ans  dem  l*etretfenden  Oebiet  behindert  ist.  und  die  Lymphe 
sieh  andere  Wege  suchen  muß.  Ein  älinliches  Verhältnis  kann  auch 
innerhalb  beschränkter  peripherer  Gebiete  des  Blutstroms  bestehen.  So- 
dann können  aber  auch  aus  dem  rechten  Herzen  und  iien  großen  Hohl- 
venen des  Korpers  Pröpfe  in  die  peripherwärts  gelegenen  Venenäste 
verschleppt  werden,  und  zwar  dann,  wenn  nlckläutige  Bhitwellen  in  den- 
selben entstehen  und  die  Pfropfe  successive  nach  den  kleineren  \'enen 
geschoben  werden.  Nach  Experimentainntersnchungen  von  Arnold 
gelangen  bei  Hunden  in  die  Venae  jugnlares  und  cnirales  sowie  in  den 
Sinus  longitudinalis  der  Dura  niater  eingeführte  Fremdkörper  (Weizen- 
gries),  welche  die  Kapillaren  niclit  passieren  kunnen,  durch  rückläufigen 
Transport  nicht  nur  in  die  ^^tämme,  sondern  anch  in  die  kleinsten  Aeste 
der  Venen  der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  der  Extremitäten,  der 
Dum  mater,  der  Pia  mater  und  der  Orbita  sowie  in  die  hinteren 
Bronchialvenen. 

Findet  sich  in  den  Septen  des  Herzens  eine  Lücke,  so  kann  es 
auch  vorkommen,  daß  im  Blute  zirkulierende  Körper  von  einer  Herz- 
hälfte in  die  andere  geraten  und  diidnrch  zu  einer  irekreiizteii  oder 
puradoxen  EiuboHe  fülireih 

§  21.  Die  Körper,  welche  zur  Metastasieriiiijj:  ^elaiisceii.  lassen 
sich  zweckmäßig  in  sechs  (Jruppeu  unterbringen,  wobei  teils  die  Her- 
kunft, teils  die  Beschaffenheit  der  verschleppten  Körper  und  die 
Wirkung  der  Metastase  für  die  Einteilung  maßgebend  sind. 

Die  erste  (iruppe  wird  durch  unlösliche  nnd  zugleich  leidose,  aus 
feinsten  Partikeln  bestehende  Substanzen  geldldet,  welche  aus  der 
Außenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind,  und  welche  man  als  Stauli- 
kSrper  bezeichnen  kann.  Die  große  Mehrzahl  derselben  kommt  mit 
der  Atmungsluft  in  den  menschlichen  Organismus  und  dringt  von  der 
Lunge  aus  in  dessen  Gewebe  ein.  Ein  geringerer  Teil  kann  auch 
von  unabsichtlich  oder  absichtlich  gesetzten  Wunden  (Tätowieren)  aus 
in  die  Gewebe  vordringen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Ruß, 
Kohlen-  und  Steinstaub,  seltener  um  Metall-,  Porzellan-.  Tabak-,  Ilaar- 
oder  irgendwelchen  anderen  Staub.  Bei  dem  Tättowieren  der  Haut 
benutzt  man  Ruli,  chinesische  Tusche,  ritraniarin.  Zinnober  und  andere 
kornige  Farbstofte. 

Wie  sich  die  Gewebe  des  Organismus  gegenüber  diesen  Körpern 
verhalten,  wird  an  anderen  Stellen  besprochen  werden,  an  dieser  Stelle 
961  nur  erwähnt,  daß  dieser  Staub  teils  frei ,  teils  in  Zellen  einge- 
schlossen zunächst  in  den  der  Eintriitspforte  nahen  Geweben,  weiterhin 
mber  auch  in  den  Lvmpligefäßen  und  in  den  Lvni|diiirüsen  abgelagert 
wird.  In  letzteren  kann  er  zeitlebens  zurückgehalten  werden,  doch  ist 
bei  reichlicher  Ablagerung  die  Möglichkeit  gegel*eiu  daß  er  von  da  aus 
weitergelangt,  nnd  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  Lyniphdrilsen  zufolge 
der  massenhaften  Ablagerung  in  Erweichung  geraten  und  in  ihrer 
Umgebung  Entzündung  und  Wucherung  vcnir suchen.  Am  häufigsten 
kommt  es  dabei  zur  Verschmelzung  der  Lyniphdriisen  mit  benachbarten 
Veoen,  besonders  am  Lungenhilus,  worauf  schließlich  der  Inhalt  der 
DrQ^  bald  rascher,  bald  langsamer  in  das  Lumen  des  Gefäßes  hinein- 

f^rlt    und   vom  Blutstrom  weitergetragen  wird.      In   der   Lunge   kann 
ümb  auch  direkt  in  die  Gefäßwände  eingelagert  werden  und  alhnählich 
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bis  in  die  Intima  vordringen.  Sodann  können  von  erweichten  Drüsen 
aus  Partikelchen  auch  von  neuem  in  den  Lymphstrom  geraten  und^ 
falls  nicht  in  die  Lymphbahn  eingeschobene  Lymphdrüsen  sie  zurück- 
halten, dem  Blutstrom  zugeführt  werden.  Denkbar  ist  auch,  daß  er- 
weichende Lymphdrüsen  direkt  in  den  Ductus  thoracicus  einbrechen. 

Wie  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  bleibt 
in  die  Gefäße  eingedrungener  Staub  nur  außerordentlich  kurze  Zeit  in 
der  Blutbahn,  so  daß  selbst  große  Mengen,  welche  künstlich  in  eine 
Vene  gebracht  werden,  in  wenigen  Stunden  aus  dem  zirkulierenden 
Blute  verschwinden.  Die  größte  Masse  lagert  sich  zunächst  in  den 
Kapillaren  der  Leber,  der  Milz  und  des  Knochenmarks  ab  und  ist  dabei 
teils  in  Leukocyten  eingeschlossen,  teils  frei,  klebt  alsdann  jedoch  der 
Innenfläche  der  Endothelzellen  an.  Nach  kurzer  Zeit  beginnt  auch 
schon  ein  Austritt  der  körnchenhaltigen  Leukocyten  aus  der  Blutbahn, 
so  daß  sich  der  Staub  mehr  und  mehr  in  dem  Gewebe  ansammelt^ 
wo  er  teils  in  Wanderzellen,  teils  in  fixen  Zellen  eingeschlossen,  teils 
auch  frei,  lange  Zeit,  unter  Umständen  auch  zeitlebens  liegen  bleiben 
kann.  Ein  Teil  wird  indessen  innerhalb  der  Lymphbahnen  weiterge- 
schleppt und  anderswo,  namentlich  in  den  portalen  und  cöliacalen 
Lymphdrüsen  abgelagert.  Noch  andere  Staubzellen  können  nach  Unter- 
suchungen von  Kunkel  und  Siebel  von  den  Lungenkapillaren  und 
dem  Parenchym  der  Tonsillen,  wahrscheinlich  auch  von  anderen  lym- 
phoiden  Apparaten  des  Darmes  aus  in  das  Lumen  der  betreffenden 
Hohlräume  gelangen  und  so  nach  außen  geschafft  werden.  Von  der 
Leber  werden  Staubkörnchen  auch  mit  der  Galle  abgeschieden.  Nach 
Beobachtungen,  die  man  in  entzündeten  Organen  nicht  selten  zu  machen 
Gelegenheit  hat,  können  aus  der  Lunge,  dem  Darmtraktus  und  anderen 
Organen  an  die  Oberfläche  wandernde  Leukocyten  im  Gewebe  liegende 
Partikel  in  großer  Menge  an  die  Oberfläche  schleppen  und  auf  diese 
Weise  das  Gewebe  reinigen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  körperlichen  Substanzen,  welche  gelegent- 
lich durch  den  Blutstrom  verschleppt  werden,  wird  durch  Gewebs- 
trftmmer  nnd  lebende  ganze  Gewebszellen  sowie  durch  abgstorbene^ 
geronnene  und  zerfallene  Blutbestandteile  gebildet.  Von  Gewebs- 
trümmern  gelangen  am  häufigsten  Fetttropfen  (Fig.  Sah  und  Fig. 4  a  h) 
in  die  Blutbahn,  und  zwar  dann,  wenn  durch  irgend  ein  Trauma  oder 
durch  einen  anderen  krankhaften  Prozeß,  wie  z.  B.  Blutungen,  Gewebe 
zertrümmert  wird.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Quetschung, 
Zertrümmerung  und  Erschütterung  von  Fettgewebe,  wie  es  in  den  ver- 
schiedenen Panniculi  und  im  Knochenmark  vorkommt,  doch  kann  auch 
durch  Zertrümmerung  von  Lebergewebe  Fett  in  die  Blutbahn  geraten. 
Von  Gewebszellen  gelangen  am  häufigsten  Leberzellen,  epitheliale^ 
insbesondere  syncytiale  Placentarzellen  und  Teile  von 
Placentarzotten  und  Knochenmarkzellen  in  die  Blutzirkulation 
und  werden  zunächst  nach  den  Lungenarterien  und  Kapillaren  ver- 
schleppt. Veranlassung  zu  Embolia  von  Leberzellen  und  Knochenmark- 
riesenzellen geben  traumatische  und  toxische  Schädigungen  und  Blutungen 
der  Gewebe.  Placentarembolieen  in  Form  syncytialer  Riesenzellen  sind 
namentlich  bei  puerperaler  Eklampsie  beobachtet,  kommen  aber  auch 
bei  normalem  Schwangerschaftsverlauf  vor,  ebenso  auch  Embolieen  von 
kleinen  Zottenstücken.  Bei  krankhaften  Zuständen  der  Intima  des 
Herzens  oder  der  Gefäße  können  auch  degenerierte  Endothelien, 
zerfallende   degenerierte    Gewebsmassen    des   Bindege- 
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[webes  der  Intima,  Klappeost  ticke  und  Aehuliches  in  die  Gelaß- 
hahu  gelangen.  Trümmer  von  Blutkörperchen  können  sowohl 
aus  hämorrhagischen  Herden  als  auch  aus  den  ( iefäßen  selbst,  inner* 

i  halb  welcher  das  Blut  unter  dem  Einfluß  verschiedener  Schädlichkeiten 
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Fijf.  3*  Fettemboite  der  Lungen  (Flemm.  Safr.),  a  Durch  seÄciiwarztes 
Fett  veretopfte  Artmen.  b  Fetttropfen  in  Kapillftren.  c  Venen,  d  Zellen  in  den 
Alreolen.     Vergr.  ICO. 

zerfällt,  dem  Blutstrom  sich  beigesellen.  Geronnene  Blutmassen 
geraten  dagegen  dann  in  die  Zirkulation,  wenn  TliroiiiliMi  (vergl.  den 
vierten  Abschnitt).  <l  h,  in  den  Gefäßen  geronnene  Biuthestandteile 
&ich  in  toto  oder  in  Brnchstileken  losl<>sen. 

Das  Schicksal  der  letztgenannten  Substanzen  ist  zum  großen  Teil 
ibb^ngig  von  deren  (iröße  und  physikalischer  Bescbatfenheit.  Alle 
Stücke,     welche    das    Lumen    der 


V  ^ 


Kapillaren  erheblich  au  tjröße  über- 
treffen, bleiben  im  Gebiet  der  Ar- 
terienäste stecken  (Fig,  2  ft  h)  und 
filhren  hier  meist  zu  Verstopfung 
derselben.  Am  häutigsten  geschieht 
dies  bei  losgescbwenimfen  Tlirom- 
ben  oder  Bruchstücken  von  solchen, 
während  die  Fetttropfen  gewfdinlich 
bis  in  das  Kapillarsystem  gelangen 
und  hier  teils  Hegen  bleiben,  teils 
auch  das  Rohr  passieren,  um  erst 
l^ter  an  irgend  einer  anderen 
QtcUe  liegen  zu  bleibe u*  Da  das 
Fett  jeweiien  zunächst  in  die  Venen 
des  Körpers  gelangt  und  von  da 
dem  Herzen  zugeführt  wird,  so 
häufen  sich  die  Fetttropfen  vorDehuilioh  in  den  Kapillaren  der  Lunge 
au  <Fig.  3  i),  gelangen  aber  weiterhin  aucli  durch  die  Lunge  hintlurcb 
in  die  Kapillaren  des  großen  Kreislaufs,  wobei  sie  in  den  verschiedensten 


Fig.  4,    Fettembolie  der  Niere 

(Flemm.  Sftfr,».  a  GlomeruU  mit  Fett  in 
den  Kapillaren,  f*  Fetttropfen  in  drn 
intertuliiilären  Kapillaren.    Vergr.  100. 
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Organen,  z.  B.  in  den  glomerulären  und  intertubulären  Kapillargefäßen 
der  Nieren  (Fig.  4 ab)  zur  Beobachtung  gelangen.  Kapillare  Fett- 
embolieen  verursachen  nur,  wenn  sie  in  großer  Menge  vorhanden  sind, 
nachweisbare  Zirkulationsstörungen.  In  der  Lunge  können  sie  zur 
Bildung  von  Oedem  Veranlassung  geben.  Weiterhin  verfällt  das  Fett 
dem  Stoffwechsel  oder  wird  in  das  benachbarte  Gewebe  übergeführt. 

Parenchymzellen  bleiben  (sofern  es  sich  nicht  um  Uebertritt  kleiner 
lebender  Zellen  vom  Charakter  der  Lymphocyten  und  Myelocyten 
handelt)  bei  arterieller  Verschleppung  in  den  Kapillaren  oder  kleineren 
Arterien  stecken,  und  es  tritt  letzteres  bei  den  Leberzellen  namentlich 
dann  ein,  wenn  sie  in  Gruppen  zusammenhängend  in  die  Zirkulation 
geraten.  Am  Orte  der  Ablagerung  kann  ihre  Anwesenheit  eine  An- 
häufung von  Blutplättchen  und  eine  hyaline  Gerinnung  verursachen. 
Die  Zollen  selbst  vermehren  sich  nicht,  können  sich  aber  eine  Zeit  lang, 
nach  LuBARSCH  bis  zu  3  Wochen,  erhalten,  gehen  aber  allmählich  zu 
Grunde,  wobei  das  Protoplasma  sich  auflöst  und  die  Kerne  bald  auf- 
quellen, bald  schrumpfen  und  ihr  Chromatin  verlieren. 

Wo  losgelöste  Thromben  oder  Thromben  stücke  zur  Ruhe  gelangen, 
hängt  von  der  Bahn,  in  die  sie  geraten  sind,  sowie  von  ihrer  Größe 
ab.  Da  Thromben  sich  sowohl  in  den  Körpervenen,  im  rechten  Herzen 
und  in  den  Pulmonalarterien,  als  auch  in  den  Lungenvenen,  dem  linken 
Herzen  und  den  Körperarterien  bilden  können  (vergl.  den  vierten 
Abschnitt),  so  sind  Embolieen  in  sämtlichen  Arterien  des  großen  und 
kleinen  Kreislaufs  möglich,  und  es  bleiben  die  Emboli  häufig  an  Teilungs- 
stellen von  Arterien  stecken,  wo  sie  die  reitenden  Emboli  bilden 
(Fig.  2  c).  Durch  retrograden  Transport  können  sie  aus  den  großen 
Hohlvenen  auch  in  kleinere  Venen  gelangen.  Defekte  in  den  Scheide- 
wänden des  Herzens  können  zur  Bildung  einer  paradoxen  Embolie 
führen. 

Kleine  Trümmer  von  Thromben,  abgestorbene  rote  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  verfettete  und  zerfallene  Endothelzellen 
etc.  werden  ähnlich  den  Staubkörpern,  teils  frei,  teils  in  Zellen  ein- 
geschlossen, sehr  bald  aus  der  Zirkulation  geschafft  und  gelangen 
namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  sie  weitere 
Veränderungen  erleiden  und  zerstört  werden,  doch  können  die  Zerfalls- 
produkte des  Blutes  längere  Zeit  bestehende,  gefärbte  Ablagerungen 
in  den  genannten  Organen  bilden. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Körpern,  welche  Metastasen  bilden,  sind 
lebende  Zellen,  welche  aus  wuchernden  Gewebsherden  teils  durch 
die  Bahnen  der  Lymphe,  teils  durch  direkten  Einbruch  in  die  Blut- 
gefäße in  die  Blutbahn  gelangen  und  innerhalb  derselben  nach  anderen 
Organen  verschleppt  werden.  Dieser  Vorgang  kommt  dann  zur  Be- 
obachtung, wenn  sich  im  Körper  infiltrativ  wachsende  Geschwttlste  ent- 
wickeln, und  die  Metastase  der  von  den  Geschwülsten  stammenden 
lebenden  Zellen  führt  durch  Wucherung  der  eingeschleppten  Zellen  zur 
Bildung  von  metastatischen  Tochtergeschwülsten,  welche  bei  Ver- 
schleppung der  Keime  durch  die  Lymphbahn  zunächst  in  den  Lymph- 
gefäßen und  Lymphdrüsen,  bei  direktem  Einbruch  in  die  Blutgefäße 
dagegen  sich  in  jenem  Gebiete  der  Blutbahn  entwickeln,  wohin  der 
Blutstrom  die  eingedrungenen  Keime  führt.  Die  Verschleppung  erfolgt 
dabei  zunächst  in  der  Richtung  des  Lymph-  und  Blutstromes,  doch 
kann  es  auch  vorkommen,  daß  ein  retrograder  Transport  eintritt, 
wobei  z.  B.  Geschwülste,  die  in   die  Körpervenen  eingebrochen  sind, 
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im  Gebiete  iler  Verzweigung  anderer  Körpervenen  ToehtergescliwCilste 
produzieren.  Eine  entsprechende,  dem  normalen  Strom  entgegengesetzte 
Metastase  kann  man  nicht  selten  auch  iniierhaU»  des  Lymphgefäßgebietes 
beobachten,  wenn  \'erschhiß  der  abführenden  Lymphkanäle  eine  Ver- 
laderung  der  Stromriolitiing  nach  sidi  gezogen  hat. 

Als  eine  vierte  Gruppe  von  Metastasen  kann  man  alle  jene  Vor- 
gänge zusammenfassen,  bei  welchen  ptlanzllelie  oder  tierische  Para- 
siten in  die  Zirkulation  gelangen.  Finden  sie  dabei  keine  ihnen  zu- 
sagenden Entwickelnngsbedingiingen,  so  werden  sie  in  kürzester  Zeit 
aus  der  Blutbahn  eliminiert  and  unter  dem  Einfluß  des  Stoffwechsels 
zerstört-  Sind  sie  im  stände,  sicli  irgendwo  weiter  zu  entwickeln,  so 
entstehen  meta^tatlHelie  liifektlonslierde,  welche  ihren  Sitz  teils  in 
dem  Gefaßapparat  sellist  haben,  teils  von  da  aus  in  die  angrenzenden 
Gewebtsparenchjnie  einbrechen  und  bei  Bakterie ninfektionen  im  all- 
gemeinen den  nämlichen  Charakter  tragen  wie  die  primären.  Enthält 
ein  Embolus  Gewebsnekrose,  Entzündung  und  putride  Zersetzung  er- 
regende Organismen,  &o  gesellt  sieh  zur  Embolie  mit  den  daran  si(*h 
anschließenden  Zirkulationsstörungen  Eiterung  nnd  \'erjaucluing.  d.  li. 
eine  Uebertragang  desselben  Prozesses,  der  sicli  auch  schon  am  Orte 
der  ersten  Infektion  abgespielt  hatte. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  nietastatischer  Prozesse  kann  man  entllicli 
jene  Vorgänge  zusammenfassen,  bei  denen  entweder  Bestandteile  des 
mensehlieheii  Kftrjiers  in  Lilsuns:  übergehen  und  in  gelöstem  Zu- 
stande verschleppt  nnd  datiach  wieder  in  fester  Form  aiiss^esehiedeu 
werden,  oder  aber  trelöst  ans  der  Außenwelt  aufärenoHitneue  Slll^- 
stonzen  sieh  in  dem  Gewebe  in  fester  F<iriii  aUstdieideii,  So  kann 
z.  B.  Ijallenfarbstoff  aus  ik'r  Lel>er  in  (bis  BInt  anfgenommen  werden 
und  in  verschiedenen  Geweben  gelbe  Färbungen  herbeiführen  (IkterusK 
Eisenhaltige  Zerfallsprodukte  roter  B 1  u  t  k  Tn  ])  e  r  c  h  e  n 
werden  sehr  oft  der  Milz,  der  Leber,  dem  Knochenmark,  den  Nieren 
zugetragen  und  führen  zu  pathologischen  Eisenablagerongen  (hämatogene 
Siderosis).  Fett  kann  gespalten  aus  den  Fettdepots  in  Form  wasser- 
löslicher Seifen  durch  das  Bhit  verschietienen  Organen  zugeführt  nnd 
hier  wie«ler  innerhalb  von  Zeilen    in  Neutralfett    umgewandelt  werden. 

Werden  zu  medikamentösen  Zwecken  hlngere  Zeit  hindurch  Silber- 
priparate  durch  den  Darm  in  den  Organismus  eingeführt,  so  können 
sich  im  Bindegewebe  der  Haut»  in  den  Glomeruli  und  dem  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  der  Niereu,  in  der  Intima  der  großen  Ge- 
iUe«  in  der  Adventitia  der  kleinen  Arterien,  in  der  Umgebung  der 
"Mileimdrüsen,  im  Bindegewebe  der  Darmzotten,  in  den  Plexus  cIjo- 
rioidei  der  Hirnventrikel  und  in  den  serösen  Häuten  feine  Silber- 
k5rner  ablagern,  welche  den  genannten  Teilen  ein  graubraunes  Aus- 
sehen verleihen. 

Da  hierbei  die  epithelialen  tiewebe  und  das  Gehirn  frei  bleiben, 
so  findet  also  eine  Auswahl  der  Gewehe  statt,  und  zwar  eine  Auswald. 
"'  -entlieh  von  derjenigen  abweicht,  webdie  bei  metastatiseher  Aus- 
ijg  korpuskularer  Elemente  heobaehtet  wird.  Es  ist  anzunehmen, 
Liu  Wir  die  Ausscheidung  und  den  Niederschlag  in  Lösung  betiudlicher 
Sui*>tanzen  die  chemisch-physikalische  Beschaflenheit  und  ilie  funktionelle 
Tätigkeit  der  mit  ilen  betreffenden  Substanzen  in  Berührung  kommenden 
Gewebe  von  entscheidendem  EinHuß  ist. 

Gelangt  in  irgend  einer  Weise  eine  größere  Menge  von  Luft  in 
ilftK  reehte  Herz*  ein  Ereignis,  das   namentlich  bei  Verletzung  in  der 
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Nähe  der  Brusthöhle  gelegener  Venenstämme,  seltener  nach  Eröffnung 
von  Venenbahnen,  z.  B.  von  Magenvenen,  durch  ulceröse  Prozesse 
vorkommt,  so  kann  sie  mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse  bilden, 
welche  die  Kontraktionen  des  Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben 
vermögen.  Infolgedessen  erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder  gar 
kein  Blut,  der  Aortendruck  sinkt  und  das  betreffende  Individuum  geht 
rasch  zu  Grunde.  Gelangt  Luft  nur  in  geringer  Menge  oder  nur 
successive  in  den  Blutstrom,  so  wird  sie  in  Form  von  Luftblasen  von 
demselben  weitergeführt  und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen.  Größere 
Mengen  bleiben  zeitweise  in  den  Gefäßen  des  kleinen  oder  großen 
Kreislaufs  stocken,  führen  zu  Verschluß  derselben  und  geben  dann  zu 
Zirkulationsstörungen,  welche  Störungen  der  Hirn-  und  Atmungsfunktion 
verursachen  können,  Veranlassung.  Führen  sie  nicht  zum  Tode,  so 
wird  nach  einer  gewissen  Zeit  die  Luft  resorbiert. 

Wird  Lungengewebe  durch  Traumen  oder  durch  heftige  Husten- 
stöße, heftiges  Schreien  oder  Erbrechen  etc.  zerrissen,  so  kann  Luft 
auch  in  Bindegewebsspalten  und  Lymphgefftße  eingetrieben  werden 
und  sich  in  denselben  im  Gebiete  der  Lunge,  der  Pleuren  und  des 
Mediastinums  sowohlals  auch  unter  der  Haut  verbreiten,  so  daß  Zu- 
stände entstehen,  welche  man  als  Emphysem,  des  subkutanen  Ge- 
webes, des  Mediastinums  etc.  bezeichnet.  Unter  Umständen  kann  sich 
die  Luft  über  einen  größeren  Teil  des  Lymphgefäßsystems  und  der 
Bindegewebsspalten  der  Hautdecken  verbreiten,  wobei  die  Haut  auf- 
getrieben erscheint  und  Druck  auf  dieselbe  ein  Knistern  hervorbringt. 

Nach  ßiEBEL  und  Kunkel  werden  in  die  Blutbahn  von  Fröschen  injizierte 
Zinnober-  und  Indigokörner  sehr  rasch  von  Leukocyten  aufgenommen,  und  schon 
nach  1 — 2  Stunden  sind  keine  Kömer  mehr  frei  in  der  Blutbahn.  Nach  24  Stunden 
sind  auch  die  körnchenhaltigen  Leukocyten  aus  dem  zirkulierenden  Blute  verschwunden 
und  liegen  dann  größtenteils  zusammengeballt  in  Kapillaren,  am  reichlichsten  in  den 
Kapillaren  der  Milz,  der  Leber,  des  Knochenmarks  und  der  Lunge,  spärlicher  in  den 
Kapillaren  der  Nieren,  noch  spärlicher  in  den  Kapillaren  des  Herzfleisches. 

Schon  nach  "2  Stunden  liegen  einige  körnchenhaltige  Zellen  und  freie  Kömchen 
extravaskuiär,  und  nach  einigen  Tagen  haben  fast  samtliche  die  Qefäfie  verlassen.  Die 
Kömchcn  liegen  dann  teils  in  Wanderzellen,  teils  in  Hxen  Zellen,  sowie  in  den  freien 
Zellen  der  Milzpulpa  (Ponfick)  und  des  Knochenmarks.  Sie  sind  in  den  genannten 
Organen  auch  noch  nach  Wochen  zu  finden  (Hoffmann,  Langerhans).  Sowohl  bei 
Fröschen  als  bei  Hunden  gelangt  ein  Teil  der  Körnchenzellen  in  das  Lumen  der 
Alveolen  und  Bronchiolen  und  wird  somit  nach  außen  geschafft.  In  der  Leber  haften 
die  Farbstoffpartikel  kurze  Zeit  nach  der  Injektion  zu  einem  großen  Teil  an  den 
Endothelien  der  Leberkapillaren  fest  und  können  von  denselben  auch  aufgenommen 
werden  (Browicz,  Heinz),  ein  anderer  Teil  liegt  in  den  Leukocyten,  die  weiterhin  aus 
dem  Gefäßsystem  austreten.  Von  da  gelangen  dieselben  zu  einem  großen  Teil  in  die 
Leberlymphgefäße  und  weiterhin  in  die  Lymphdrüsen.  Ein  Teil  der  Körnchen  endlich 
wird  mit  der  Galle  abgeschieden,  doch  ist  der  Weg,  den  sie  nehmen,  nicht  zu  verfolgen. 
Bei  Hunden  häufen  sich  Farbstoffkömehen  auch  in  den  Tonsillen  an  und  werden  im 
Innern  von  Leukocyten  durch  die  Epitheldecke  hindurch  an  die  Oberfläche  geschafft. 

Nach  Beobachtungen  von  Jadashohn  (Pigmentverschleppung  aus  der  Haut, 
Arch.  /.  Derm.  24,  Bd.  1892)  und  Schmorl  (PigmentversMeppung  aus  der  Hauff 
Centralhl,  f,  allg,  Path.  4,  Bd,  1893)  kann  sowohl  normales  als  pathologisch  neu- 
gebildetes Hautpigment  nach  den  Lymphdrüsen  verschleppt  werden,  es  ]^ndet  also 
eine  Pigmentmetastase  statt. 

Nach  Lewin  {Arch,  f.  exp,  Path,  40.  Bd,  1897)  können  bei  Hindemng  des  Ab- 
flusses des  Harns  aus  der  Blase  kleine  Fremdkörper  ins  Nierenbecken  und  von  da 
in  Harnkanälchen,  Lymphgefäße  und  Venen  und  damit  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
geraten. 
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III.  FolgezustSnde  yersehiedener  Organerkranknngen. 

§  22.  Sekundäre  Erkrankungen,  welche  als  Folgezustände  von 
Organerkrankungen  entstehen ,  kommen  zunächst  außerordentlich 
häufig  nach  krankhaften  Veränderungen  des  Blutes  und 
des  Gefäßapparates  vor. 

Der  Zirkulationsapparat  und  das  in  ihm  enthaltene  Blut  haben 
Beziehungen  zu  sämtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
Verminderung  und  Erkrankungen  des  Blutes,  als  auch 
Veränderungen  der  Gefäße  überaus  häufig  krankhahe  Zustände 
in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder  auch  im  ganzen  Organismus  zur 
Folge.  Ist  der  Häraoglobingehalt  des  Blutes  durch  Abnahme  der  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  (Oligocythämie)  oder  durch  eine  pathologische 
Beschaffenheit  derselben  vermindert,  oder  ist  das  Hämoglobin  durch 
Kohlenoxydgas  zum  Teil  unfähig  gemacht,  den  Sauerstoff  der  Luft  auf- 
zunehmen, so  wird  den  Geweben  des  Körpers  nicht  mehr  Sauerstoff 
in  normaler  Menge  zugetragen,  und  es  stellen  sich,  falls  die  Menge 
desselben  unter  einen  gewissen  Grad  sinkt,  Ernährungsstörungen  ein, 
als  deren  Folgen  häufig  Verfettungszustände,  unter  Umständen  sogar 
der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  Zentren  eintreten. 

Werden  arterielle  Gefäße  durch  Thromben  oder  Emboli 
oder  durch  Wandverdickungen,  wie  sie  bei  der  als  Arterio- 
sklerose bezeichneten  Arterienerkrankung  auftreten,  verengt  oder 
verschlossen,  so  stellen  sich  in  den  betreffenden  Gefaßgebieten 
lokaler  Nahrungs-  und  Sauerstoffmangel,  Lokal-Asphyxie,  und 
weiterhin  Degenerationsprozesse  ein,  welche  überaus  häufig  mit 
Untergang  der  spezifischen  Gewebsbestandteile ,  zuweilen  auch  der 
bindegewebigen  Stützsubstanz  enden. 

Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  die  Gefäßveränderungen  zu 
ischämischen  Erweichungsprozessen,  welche  häufig  genug  Lähmungen^ 
nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge  haben.  Im  Herzen  stellen  sich 
diffuse  Verfettung  oder  lokale  Erweichung  des  Herzmuskels  ein,  denen 
zufolge  die  Herztätigkeit  gestört,  häufig  vollkommen  insufficient  wird. 
In  den  Nieren  verfällt  das  secernierende  Drüsenparenchym,  mitunter 
auch  ein  Teil  des  Bindegewebes  der  Nekrose  oder  der  Atrophie,  und 
der  Verlust  dieser  Substanzen  führt  zu  lokalen  oder  ausgebreiteten 
Schrumpfungen,  welche  je  nach  ihrer  Genese  als  embolische  und  als 
arteriosklerotische  Atrophieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  dor  Schleimhaut  zu  lokalen  Geschwürs- 
bildungcn,  in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zu- 
ständen, kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Einfluß  einer  länger 
dauernder  Blutleere  oder  Blutarmut  entziehen,  und  es  spielen  danach 
die  Verengerungen  und  Verstopfungen  von  Arterien  durch  Blutgerinnung 
sowie  durch  Wanderkrankungen  in  der  Pathologie  eine  überaus  wich- 
tige Rolle   und  sind  nicht  nur  die  Ursache  anämischer  Nekrose 
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(vergL  den  fünften  Absclinitt )  nad  h  ä  oi  o  r  r  h  a g  i  s  c h  e  r  Infarkt- 
bildungeu  (vergl,  <len  vierten  Alischnitt),  sondern  auch  zahlreicher 
fortschreitender  OrganatrojihieeiL  Für  die  Genese  der  letz- 
teren hat  namentlich  die  Ärterinsklerose  eine  hervorragende  Bedeutung, 
da  sie  im  höheren  Alter  ein  sehr  häutiges  Leiden  bildet  und  in  den 
verschiedensten  Organen  zu  Gewebsdegenerationen  Veranlassung  gibt. 
Als  Residuen  solcher  Entartungsprozesse  enthalten  die  meisten  der  be- 
troft'enen  Organe  später  narbige  Herde,  in  denen  das  spezifische  Gewebe 
verschwunden,  das  Bindegewebe  vermehrt  ist. 

Die  rege  Beteiligung  des  Gefäßapparates  an  allen  Entzündungs- 
Prozessen  (vergL  den  siebenten  Abschnitt),  die  Störung  der  Zir- 
kulation durch  die  Alteration  der  Gefäßwände,  die  Verlegungen 
und  die  Aenderungen  der  Gefäß  bah  neu,  welche  zufolge  der 
V  e  r  sc  h  1  i  e  ß  u  n  g  a  1 1  e  r  G  e  f  ä  ß  e  d  u  r  c  h  w  u  c  h  e  r  n  d  e  G  e  f  ä  ß  w  a n  d- 
zellen  oder  durch  Thromben,  sowie  zufolge  Bildung  neuer 
Gefäße  zustande  konnnen,  lassen  es  begreiflich  erscheinen,  daß  auch 
bei  allen  länger  dauernden  Entzündungen  die  spezitischen.  auf  eine 
geregelte  Ernährung  angewiesenen  G ewel»sbestandtetle  degenerieren 
JmA  dann  häutig  nur  durch  minderwertiges  Bindegewebe  ersetzt  werden, 
Hp  Finden  ans  dem  Darm  röhr  profuse  wässerige  Entleerungen  statt, 
W^ verarmt  der  Organismus  an  Wasser:  können  dem  Darmtraktus  zu- 
folge Verengerungen  des  Oesophagus  oder  des  Pylorus  nicht  mehr  hin- 
länglich  Speisen  zugeführt  werden,  oder  sind  der  Magen  und  der  Darm 
nicht  mehr  im  stände,  die  ihnen  zugeführten  Speisen  zu  verdauen  und 
in  die  Säftemasse  des  Körpers  überzuführen,  so  verarmt  der  Körper 
aD  Eiweiß  und  Fett, 

Vermag  das  Herz  das  ihm  zugeflossene  Blut  nicht  mehr  in  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauuugsveränderungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen,  Ist  die  Respiration  behindert  oder 
UQVi>!lkommen.  so  erleidet  auch  die  Zusammensetzung  des  Blutes  Ver- 
änderuni^en.  Flüssigkeitsansammlung  im  Thoraxrauni  hat  Kompression, 
Behinderung  der  Exspiration  l>ei  ort'ener  Inspiration  hat  Blähung  und 
weiterhin  Atrophie  der  Lunge  zur  Folge,  Ist  ein  Teil  der  Lunge 
durch  chronische  Entzündungsprozesse  verödet,  so  wirkt  die  inspira- 
toriBcbe  Erweiterung  des  Thorax  nur  noch  auf  die  funktionierenden 
Luogenteile,  die  dadurch  stärker  geblälit  und  schließlich  zufolge  der 
abnormen  Dehnung  atrophisch  werden. 

Erkrankungen  des  Le  b er  p  a  r  e  n  c  h  y  m  s  haben  häufig  Störungen 
der  ßlutzirkulation  in  der  Leber  und  damit  Stauungen  im  Gebiete  der 
Pfortader  mit  Bauchwassersucht  zur  Folge.  Ist  das  Pankreas  zer- 
sfiirt  oder  kann  es  die  iiim  zukommenden  Fermente  < proteolytisches 
Trypsin,  amylolytische  Diastase  und  Fette  spaltendes  und  emulgierendes 
Sieapsin;  nicht  mehr  produzieren,  so  hat  dies  eine  schlechte  Ausnut- 
XQHg  von  Eiweiß,  Kohlehydraten  und  Fett  zur  Folge, 

Behinderung  des  Ahtfusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert 
die  Sekretion  der  Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben,  \'erlnst 
gfiVßerer  Mengen  von  Nierenparenchym  führt  zu  Drucker- 
höhung  im  Aortensystem,  zur  Steigerung  der  Herztätigkeit  und  zu 
Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Zirkulationshindernisse  in  der  Lunge 
durch  Lungenerkrankungen  hat  häufig  Dibitation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  zur  Folge.  Hindernisse  der  BUit  en  tleerung 
am  Aortenostium  führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,   Stenose 
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und  Insufficienz  der  Mitralis  haben  eine  Rückstauung  des  Blutes  nach 
dem  rechten  Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letz- 
teren ausgeglichen  wird  oder  sich  rückwärts  bis  in  das  venöse  System 
des  großen  Kreislaufs  geltend  macht. 

Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule,  Steifheit  und  Unb  rauchbarkeit  eines  Gelenkes 
haben  Inaktivitätsatrophie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Nervensystems  können  Funktions- 
störungen und  anatomische  Veränderungen  in  jedem  der  Körperorgane, 
in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochen,  Lunge,  Darm  etc.  nach  sich  ziehen, 
welche  teils  auf  Steigerung,  teils  auf  Herabsetzung  und  Aufhebung  der 
Nervenerregungen,  teils  auf  Anästhesie  (die  Verletzungen  der  unem- 
pfindlichen Gewebe  nach  sich  ziehen)  zurückzuführen  sind.  Verlust 
der  großen  Ganglienzellen  der  vorderen  Hörner  des  Rückenmarkes 
führt  zum  Schwund  der  zugehörigen  peripherischen  Nerven  und  Muskeln. 
Gelähmte  Extremitäten  werden  atrophisch.  Erkrankungen  im  Gebiete 
des  Respirationszentrums  und  der  Gefäßzentren  führen  zu  Störungen 
der  Respiration  und  der  Zirkulation.  Nach  Verletzungen  bestimmter 
Teile  der  Medulla  oblongata.  nach  Erschütterungen  des  Gehirns  und 
Rückenmarkes,  bei  Anwesenheit  von  Geschwülsten  im  Gehirn,  nach 
psychischen  Affektionen,  nach  Vergiftung  des  Nervensystemes  kommt 
es  unter  gewissen  Verhältnissen  zu  einer  raschen  Ueberführung  des 
Leberglykogens  in  das  Blut  und  weiterhin  zur  Sekretion  eines  zucker- 
haltigen Urins.  Reizungen  peripherischer  Nerven  können  auf  reflek- 
torischem Wege  an  anderen  Stellen  des  Körpers  abnorme  Empfindungen 
und  Bewegungen,  sowie  Zirkulationsstörungen  verursachen.  Lähmung 
der  beiden  Vagi  oder  der  von  ihnen  abgehenden,  als  Nervi  recurrentes 
bezeichneten  Aeste  durch  entzündliche  Veränderungen  oder  durch  Druck 
von  Seiten  benachbarter  Lymphdrüsen  etc.  kann  Lungenentzündung  zur 
Folge  haben,  indem  die  damit  verbundene  Lähmung  der  Kehlkopf- 
muskeln Fremdkörpern  den  Eintritt  in  die  Lunge  bei  der  Inspiration 
gestattet. 

Die  sogen,  trophonenrotlsehen  Gewebserkranknngeii  sind  im  Haupttexte  nicht 
erwähnt  worden.  Es  geschah  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  trophischen  Beziehungen 
des  Nervensystems  zu  den  einzelnen  Geweben  noch  durchaus  unklar  sind,  und  die 
Ansichten  der  Autoren  über  die  Abhängigkeit  der  Gewebe  vom  Nervensystem  sehr 
auseinandergehen.  Manche  Autoren  schreiben  dem  trophischen  Einfluß  des  Nerven- 
systems eine  sehr  weitgehende  Einwirkung  auf  den  jeweiligen  Zustand  der  Gewebe  zu 
und  suchen  die  die  Verbindung  mit  den  Zentren  herstellenden  Nerven  teils  in  den 
motorischen,  sekretorischen,  sensorischen  und  reflektorischen  Nerven,  teils  in  beson- 
deren trophischen  Nerven.  80  werden  z.  B.  Muskelschwund,  Drüsenschwund,  Knochen - 
und  Gelenkatrophieen  (bei  Tabes  und  Syringomyelie),  verschiedene  krankhafte,  durch 
Verdünnung,  Ephitelabschülferung,  Haarverluste,  Entzündungen  etc.  charakterisierte 
Affektionen  der  Haut,  einseitige  Gewebsatrophieen,  Gewebsnekrosen,  sodann  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  der  Muskeln,  der  Drüsen,  der  Haut  oder  der  Knochen  und 
anderes  auf  Nerven  äff  ektionen  zurückgeführt. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  daß  im  Anschluß  an  Innervationsstörungen  sehr 
häufig  sowohl  degenerative  als  auch  hypertrophische  Gewebsveränderungen  und  Ent- 
zündungen sich  einstellen,  allein  es  handelt  sieh  dabei  meist  nachweislich  nicht  um 
die  direkte  Folge  der  Aufhebung  oder  der  Aenderung  eines  Nerveneinflusses  auf  die 
Gewebe,  sondern  vielmehr  um  die  Folgen  von  Steigerung  oder  Abnahme  der  Tätig- 
keit der  Gewebe,  oder  von  Verletzungen  oder  von  Entzündungen  und  Zirkulations- 
störungen, welche  sich  im  Anschluß  an  die  Innervationsstörungen,  z.  B.  im  Anschluß 
an  die  Aufhebung  der  Sensibilität  eingestellt  haben.    GoLZ  und  Ewald,    welche   bei 
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I  Hunden  den  Brust-  und  Ij^ndenteil  de^^  Rückenmarks  vüibtandig  ausrotteten,  gelang 
durch  aorgflltige  Pflege  die  Haut  der  operierten  Tiere  unverBehrt  zu  erhalten,  und 
sprechen  «ich  danach  auch  gegen  das  Vorhandensein  von  trophi^chen  Zentren  und 

llferTeo  aus. 
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IT.  Autoiiitoxlkatiofiini  und  Stttriinsrvii  der  Inneren  Driisensekrftii^n. 

S  23.  Die  AutointoxikiititHH'n  «der  SclUstvori^iltuiisen  käiinoii 
auf  verschiedene  Arten  zu  stände  kuiiiioen-  Erstens  können  normale 
oüd  in  normalen  Mengen  (produzierte  g  i  f  t  i  g  e  P  r  o  il  ii  k  t  e  d  e  s  S  t  o  f  f  - 
wechseis  an  der  Ausscheidung  verhindert  und  dadurcli  in 
die  Säfteraa^sen  des  Körpers  übergeführt»  resp,  in  denselben  zurnek- 
gehalteu  werden.  Zweitens  kann  die  p  1» y  s  i  o  I  o g i  s c  h  e  P  r  o  d  u  k  t  i  o  n 
giftiger  Subst  an  ze  n  pathologisch  gesteigert  werden. 
Drittens  kann  es  vorkommen,  daß  giftige  Produkte  des  Stoff- 
wechsels, welche  nomialerweise  sofort  weiter  zerlegt  untl  dadorch 
unschädlich  gemacht  werden,  infolge  lokaler  oder  allgemeiner  Stoff- 
wechselstorungen  nicht  zerstört  werden.  Endlich  kommt  es  aucli 
vor,  daß  zufolge  von  Abänderungen  oder  Aufhebung  b e - 
ütimmter  Organfnnktionen  giftige  Substanzen  im  Blute 
und  damit  au  c b  i  m  U  r i  n  n  u  f  t  r e  t  e n.  Nach  dem  Orte  der  Ent- 
stehung kann  man  im  Darm  entstehende  eiiternireno  und  in  den  Ge- 
weben sich  bihiende  li]stou:ene  (»ilte  unterscheiden. 

Werden  im  Darm  sehädüeli«*  Protlnkte  der  KIweißzeiNctziiiiü: 
zurückgehalten  oder  li  i  1  d  e  n  sich  d  i  e  s  e  1 1^  e  n  in  a  h  norm 
reichlicher  Weise,  so  können  sie  sowohl  örtlltdie  Venitidt^runiren 
al-s  auch  allireniehie  Intoxikationen  verursachen,  und  es  kann  z.  K 
der  unter  dem  Einduß  der  Darmbakterien  ans  dem  Schwefel  der  Ei- 
weißkörper entstehende  S  v  h  w  e  f  e  1  w  a  s  s  e  r  s  t  o  f  f  in  so  reichticher 
Meuf^e  ins  Blut  übergeben,  daß  der  Atem  nach  Schwefelwasserstort' 
riecht  und  Schwefelwasserstoff  auch  im  Harn  abgeschieden  wird,  hu 
Qbrigen  sind  es  wohl  namentlich  die  bei  der  Eiweißzersetzung  durcli 
Darmbakterien  ent,slehenden  toxisch  wirkenden  Substanzen, 
welche   bei   Aufnahme  ins   Blut   Vergiftungserscheinnngen,   Erbrechen. 
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Kopfschmerz,  Schwindel,  Benommenheit,  Beschleunigung  und  Schwächung 
der  Herztätigkeit  etc.  verursachen  können.  Diese  Wirkung  der  Toxine 
dürfte  vornehmlich  dann  sich  einstellen,  wenn  Kotretention  besteht,  oder 
wenn  Magen  oder  Pankreas  wenig  oder  keine  Enzyme  produzieren,  von 
denen  bekannt  ist,  daß  sie  entgiftend  auf  bestimmte  Toxine  wirken 
(vergl.  §  29).  Vielleicht  läßt  sich  danach  auch  die  bei  Magenektasie  in 
seltenen  Fällen  auftretende  Tetanie  durch  Autointoxikation  erklären. 

Ist  die  Funktion  der  Nieren  derart  gestört,  daß  die  harn- 
fähigen Substanzen  nur  ungenügend  abgeschieden  werden, 
so  kann  es  zufolge  der  Retention  dieser  Substanzen  zu  Vergiftungserschei- 
nungen kommen,  welche  durch  einen  von  Konvulsionen  unterbrochenen 
komatösen  Zustand  und  durch  Störungen  der  Atmung  charakterisiert 
sind,  und  deren  Gesamtbild  als  Urämie  bezeichnet  wird.  Nach  v.  Lim- 
BECK  wirken  die  retinierten  Substanzen  nach  Art  eines  Narkotikums,, 
und  es  beginnt  die  Narkose  mit  Stumpfheit  der  Empfindung  und  Schlaf- 
losigkeit. Ob  ein  einzelner  Bestandteil  oder  ein  Gemenge  von  Sub- 
stanzen die  toxische  Wirkung  ausübt,  ist  noch  nicht  festgestellt. 
Nach  Untersuchungen  von  Bohne  ist  es  wahrscheinlich,  daß  Retention 
der  Chloride  im  Organismus  an  der  Erzeugung  dieser  Zustände  be- 
teiligt ist.  Neben  Produkten  des  normalen  Stoffwechsels  können  auch 
solche,  die  von  den  bestimmten  Erkrankungen  (Infektionen)  abhängig 
sind,  toxisch  wirken. 

Da  manche  Substanzen  auch  durch  den  Darm  abgeschieden  werden,, 
ist  es  möglich,  daß  auch  eine  mangelhafte  Darmfunktion  unter 
Umständen  die  Entgiftung  des  Organismus  erschwert  und  damit  eine 
Autointoxikation  herbeiführt.  Ebenso  kann  auch  eine  übermäßige  A  n - 
häufung  von  Kohlensäure  im  Blute  bei  Erschwerung  des  Gas- 
austausches in  den  Lungen  Vergiftungserscheinungen  verursachen. 

Wird  die  Abscheidung  der  Oalle  aus  der  Leber  durch 
irgend  welche  pathologischen  Zustände  innerhalb  der  Gallenwege  oder 
der  Leber  verhindert  oder  erschwert,  so  werden  die  Bestand- 
teile der  Galle  in  das  Blut  aufgenommen,  und  es  kommt  zu  jenem 
Zustande,  welchen  man  als  Cholämie  bezeichnet.  Hierbei  gehen  so- 
wohl der  Gallenfarbstoff  als  auch  die  gallensauren  Salze  in  das  Blut 
über,  und  ihre  Anwesenheit  verursacht  allgemeine  Mattigkeit,  Ver- 
stimmung, geistige  Ermüdung,  Neigung  zu  Schlaf,  Verlangsamung  der 
Pulsfrequenz,  Hautjucken  und  abnorme  Gehörs-  und  Geschmacks- 
empfindungen. Die  Einwirkung  auf  das  Herz,  die  Muskeln  und  da& 
Zentralnervensystem  sind  den  gailensauren  Salzen  zuzuschreiben,  welche 
zugleich  auch  noch  auflösend  auf  die  roten  Blutkörperchen  wirken. 
Nach  BiCKEL  kommen  zur  Erklärung  der  krankhaften  Erscheinungen 
noch  in  Betracht:  Ammoniaksalze,  Leucin  und  Phenol. 

Ist  die  Leber  hochgradig  verändert,  so  erleidet  nicht  nur  die  Bildung 
von  Galle  sowie  von  Zucker  und  Harnstoff  in  der  Leber  Störungen,, 
sondern  es  passieren  wahrscheinlich  die  Leber  nun  auch  aus  dem  Darm- 
rohr ihr  zugeführte  Substanzen,  welche  unter  normalen  Verhältnissen 
in  der  Leber  zerlegt  werden,  in  unverändertem  Zustande.  Manche 
glauben  wenigstens  die  schweren,  krankhaften  Erscheinungen  (Auf- 
regungszustände,  Delirien,  Schlafsucht,  Koma,  Hirnlähmung),  welche 
bei  Leberdegenerationen  (Icterus  gravis)  auftreten,  zu  einem  Teil  auf 
die  Anwesenheit  solcher  Substanzen  im  Blute  zurückführen  zu  können 
und  stützen  sich  dabei  darauf,  daß  unter  diesen  Verhältnissen  abnorme 
Substanzen  im  Urin  (Ammoniumkarbouat)  auftreten.    Ist  das  Pankreas. 
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entartet,  so  können  im  Blut  und  im  Harn  reiehliche  Mengen  von 
Dextrose,  Aceton  und  Acetessigsäure  (vergl.  §  24)  auftreten,  von  deuen 
die  letzteren  giftig  wirken,  und  man  ist  genei^^t,  diese  Erscheiniiu^' 
auf  eine  mangelhafte  Funktion  des  Pankreas  zürüekzufülireu.  Kriillich 
beobachtet  man  auch  nach  Entartung  der  Seliilddrüse  und  der  Neben- 
nleren  (§  2b  inid  S  -*>^  krankhafte  Svmptome,  die  vielleicht  zum  Teil 
darin  ihre  Erklärung  tiuden,  daß  zufolge  der  Entartung  dieser  Organe 
giftige  Produkte  des  Stoffwechsels  nicht  zerstört  werden. 

Bei  der  als  Wieht  bezeichneten  konstitutionellen  Krankheit  verur- 
sachen örtliche  Ablagerungen  von  Stotfwechselprodukten,  von  harusauren 
Salzen,  örtliche  (tewebsdegeneration  und  Entzündung. 

Die  als  Ekhiiii|ishi  urnivldaruiii  bezeichnete  Erkrankung  ist  eine 
durch  die  Schwangersciiafl  herbeigeführte  Auiointoxikation.  bei  der 
walirscheinlich  aus  der  Flacenta  foetalis  stammende  Substanzen  die 
Ursache  der  Vergiftung  sind. 


Der  Bej^iff  AutotntoKikatioii  wird  nicht  von  allen  Autoreo  in  demselbeD  Sinne 
Aiigewendeir  indem  MancJie  denseJbeu  weiter  fasöen,  als  es  oben  geschehen  ut^  und 
»ttch  die  dnrch  pathogeoe  Bakterien  verursaciiten  Intoxikationen  al«  Aiitointosikationen 
bezcicliiien.  Man  kann  für  die^e  Ansicht  geltend  machen,  daß  die  Gifte  dahei  eben- 
fall«  zum  Teil  aus  Bestandteilen  des  Köq>er8  entstehen*  Gleichwohl  scheint  mir  eine 
M>lche  Ausdehnung  de«  B<^iffcs  nn  zweck  mäßig,  indem  die  Ursache  dieser  Zersetzung 
nicht  im  Körper  seihet  hegt,  andern  von  außen  kommt,  m  daß  die  Vergiftung  eine 
voFiosg^angeDe  Infektion  voraussetzt,  Es  scJieint  mir  danach  richtiger^  die  Bezeich- 
DttDg  Autointoxikation  nur  auf  Vergiftungen  anzuwenden,  welche  durch  ÖtoffwechseJ- 
Produkte  herbeigeführt  werden,  welche  entw*Nler  unter  detn  lünfluß  der  Tätigkeit  der 
Zellen  des  Organismus  «elbst  oder  durch  die  Tätigkeit  im  Darm  stete  vorhandener 
ßAkterien  entstehen.  Die  Berechtigung,  die  Vergiftung  durch  Produkte  des  faulenden 
DamÜDhaltes  der  Autoiutoxikation  zuzuzählen ,  entnehme  ich  dem  Umstände,  daß  die 
DttnDbaciUen,  welche  diese  Zersetzung  bewirken,  standige  Bewohner  de«  Darmes  sind 
Bad  nach  den  Untersuchungen  von  Schottetjüs  für  die  Ernährung  des  Menschen 
und  der  höheren  Wirbeltiere  imerläßUch  Bind*  Die  enterogencn  Aotolntoxlkatlonen, 
die  durch  die«»e  Darmbakterien  veruri?acJxt  werden  und  namentlich  bei  Ketcntion  d<*i 
Darminhaltes  (Ileus),  sodann  auch  bei  vei^chiedeneii  akuten  Verdauungsistönrngen  im 
Kjfldesalter  (Aßthma  dyspepticum)  auftreten  und  in  ihren  schwereren  Formen  nament- 
lich durch  Veränderung  der  Herzaktion,  durch  frequenten  kleinen  Puls^  Cyanoee, 
Abkühlung  der  Extremitäten,  vcrfallenee  Aussehen,  Hinken  der  Temperatur  gekenn* 
leiehuet  »ind,  können  tetli^  durch  die  BetentioE  dee  Darminhaltes  an  dieser  oder  jener 
trtelle  des  Darmrohre»^  teils  durch  Aenderung  der  Zersetzung» Vorgänge  (Bildung  von 
Toxinen)  l)edingt  sein,  die  ihrerseits  wieder  von  einer  besonderen  Bt^rschaffenheit  des  ein- 
geführten Darminhakefi  (Mangel  an  Kohlehydraleu»  insbesondere  an  Zucker  begünstigt 
dia  üebergreifen  det*  normalerweise  auf  den  Dickdarm  beschrünkten  FftulnisproMeee« 
aat  den  Dünndarm)  oder  von  einer  Aendenmg  der  Mrulcnz  der  Bakterien  oder  von 
iiaer  mangelhaften  Enzymproduktion  herrühren  kann.  Hierbei  ist  allerdings  oft 
mmögUcb  zu  entscheiden^  ob  nicht  auch  andere,  dem  Darm  fremde  Bakterien  an  der 
Qihpruduktion  beteiligt  sind.  Das  Auftreten  von  Cystin  im  Harn  beweiset  nach 
Unlerauchungen  von  BAtTMA^K  u,  v.  Cdränbki,  daß  im  Darm  bezsondere  Faulnis- 
Torgioge  unter  Bitdung  von  Diaminen  sich  andauernd  vollziehen  können. 

Die  Annahme,  daß  die  EkliiJii|i«le  der  Sehwangereo  eine  durch  die  SchwangfT- 
•diAft  BUsgelÖate  Auiointoxikation  m,  wird  zur  Zeit  von  der  Mehrzahl  df^r 
Autoren  vertreten.  Klinisch  lißt  sich  die  Bildung  toxischer  8ub^taozen  aus  dem  Aiif- 
frrteo  von  üebelkeit,  Erbrechen,  gemütlichen  Verstimmungen,  Chorea,  Hfimoglobinurie, 
Alhaminnrie  und  schließlich  von  Eklampsie  wahrend  der  Schwangerschaft  erkennen. 
AJlatolIlii^:h  findet  man  bei  Frauen,  die  an  Eklampsie  veretorben  sind»  multiple 
ThrocDliose  in  kleinen  (iefäßen  und  Kapillaren  und  herdförmige  Degenerationen« 
tmneijit  auch  Blutungen  in  der  Leber,  den  Nieren,  dem  Ge-hirn  und  der  Lunge.  In 
4m  Lungen  findett  sich  oft  Zelkti  dea  Syncytiums  oder  auch  l^tücke    von  Chonon- 
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zöttchen.  Der  FibriDgehalt  des  Blute»  ist  bedeutend  erhöht.  Grehen  die  Kinder  zu 
Grunde  (ca.  40  Proz.),  so  lassen  sich  zum  Teil  auch  in  deren  Organen  entsprechende 
Veränderungen  nachweisen. 

Als  Produktionsort  des  Giftes  hat  man  zunächst  den  mütterlichen  Organismus  an- 
gesprochen und  suchte  die  Ursache  in  Störungen  des  Eiweißstoffwechsels,  wobei  die  Fuuk- 
tionsstörungen  bald  in  die  Nieren,  bald  in  die  Leber,  bald  in  die  Schilddrüse  ver- 
legt wurden.  Neuerdings  glaubt  man  die  Vergiftung  auf  Produkte  der  Placenta 
(Cytotoxine)  zurückführen  zu  können.  Veit  nimmt  eine  direkte  Vergiftung  durch 
Placentaelemente  an,  die  dann  eintritt,  wenn  die  Placentatoxine  nicht  mehr  durch 
Bildung  eines  Gegengiftes  (Syncytiolysin)  unwirksam  gemacht  werden  können.  Ascoli 
glaubt  dagegen,  daß  die  Mutter  einen  Ueberschuß  an  Syncytiolysin  bilde  und  dadurch 
sich  selbst  vergifte.  Weichart  meint,  daß  bei  der  Öyncytiolyse,  d.  h.  bei  der  Auf- 
lösung der  verschleppten  Placentaelemente  sich  £iweißstoffe,  Syncytiotoxine,  bildeten, 
welche  für  die  Mutter  giftig  seien.  Ob  eine  dieser  Hypothesen  die  tatsächlichen 
Verhältnisse  richtig  oder  annähernd  richtig  erklärt,  läßt  sich  zur  Zeit  nicht  entscheiden. 

Nach  der  Ansicht  von  Bouchabd  werden  die  Autointoxikationen  vornehmlich 
durch  Leukomaine  verursacht,  d.  h.  durch  Anfangsprodakte  der  regressiven  Meta- 
morphose der  Eiweißstoffe,  welche  normalerweise  vornehmlich  durch  die  intraorgane 
Oxydation  bis  zur  Bildung  des  Harnstoffes  verbrannt  und  dann  ausgeschieden 
werden. 
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§  24.  Kommt  einer  Drüse  eine  innere  Sekretion  zu,  d.  h.  gibt 
dieselbe  gewisse  Stoflfe,  welche  für  die  normale  Funktion  anderer 
Organe  oder  den  Gesamtorganismus  von  Bedeutung  sind,  an  die  Säfte- 
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masse  des  Körpers  resp.  an  das  Blut  ab,  so  kann  die  Aomh^riiiiy:  oder 
der  iiisfall  dieser  Fiitiktloii  audi  mehr  oder  minder  erlieblirlie  Stö- 
rungen der  F>uähruiig  und  der  Leistung  anderer  Organe  und  des  Ge- 
sanitorganismus  verursachen.  Eine  solclie  innere  Sekretion  sdireiben 
wir  der  Leber,  dem  Pankreas,  der  Schilddrüse,  den  Neben- 
niere d  ,  der  Thymus  und  den  ( i  esc  li  ]  e  c  li  t  s  d  r  ü  s  e  u  zu,  doch  sind 
UQsereKenntnisse  über  deren  Wesen  noch  gering  uml  hypothetisch,  und 
wir  können  den  Eintluß  der  betretfeuden  Drüsen  auf  den  StoHVerhsel 
und  das  Leben  des  Organismus  wesentlich  nur  aus  den  Störungen,  welche 
Erkrankungen  der  betreffenden  Drüsen  nach  sich  ziehen,  erschließen* 
Zu  den  wichtigsten  der  hierher  gehörigen  Erkrankungen  gehören  der 
Diabetes  mellitus,  rlie  th  yreopri  ve  Kachexie,  das  Myxödem, 
der  Kretinismus  und  die  Addison' sehe  Krankheit  sowie  die 
funktionelleu  und  anato  ni  i  s  c  h  e  n  A  e  n  d  e  r  u  n  g  e  n  i  m  K  ö  r  p  e  r 
nach  Kastration*  In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  die  A s p h y x i e , 
welche  durch  m  a  n  g  e  1  b  a  f  t  e  F  u  n  k  t  i  o  n  d  e  r  L  u  n  g e  entsteht,  hier- 
her rechnen,  indem  ja  durch  die  Tätigkeit  der  Lunge  dem  Organismus 
die  nötige  Sauerstoflmeoge  zugeführt  wird. 

Der  Diabetes  mellitus  oder  die  Zuekerlinriiriilir  ist  eine  Krankheit, 
welche  vornehmlich  durch  das  Auftreten  bedeutender  Mengen  von 
Traubenzucker  H'lykosuriej  im  Urin  unter  gleichzeitiger  Steigerung  der 
Urinmenge  (Polyurie),  oft  auch  durcli  patbokjgisclie  Vermehrung  des 
Acetons  und  durch  Ausscheidung  von  Acetessigsäure  und  ,.:f-Oxy butter- 
säure im  Urin  ausgezeichnet  ist.  Zugleich  sind  Traubenzucker  und  die 
genannten  Säuren  auch  im  Blute  vorhaniien  und  vermindern  häutig  die 
Alkalescenz  des  Blutes.  Bei  hohem  Säuregehalt  des  Blutes  können 
Kopfweh,  Angstgefühle,  Delirien,  Ohnmächten  und  schlieülich  Zustünde 
von  Bewußtlosigkeit  (Coma  diabeticum)  sich  einstellen,  und  es  sind 
diese  Zustände  wahrscheinlich  auf  Säureintoxikation  zurückzuführen. 

Die  LTrsache  des  Auftretens  von  Zucker  im  Urin  kann  darin  liegen. 
das  ilem  Organismus  zu  viel  Zucker  zugeführt  wurde,  so  daß  ein  Teil 
desselben  unverändert  in  den  Harn  übergeht  (idiinentäre  (ilykosurie). 
Die  (flykosurie  kann  ferner  auch  infolge  von  Verletzungen  bestimmter 
Teile  der  Mednlla  oblongata  (Piqüre  von  Bernard)  otier  infolge  von 
krankhaften  Prozessen  im  üehirn  (Erweichungen,  Epilepsie,  (ieistes- 
kraakheiten,  heftige  psychische  Affekte,  tieschwülste,  Parasiten)  oder 
auch  infolge  von  Vergiftungen  (Kohleuoxyd,  Curare,  Morphin,  Strychnin. 
Amylnitrit,  Nitrobenzol)  auftreten,  wobei  die  Leber  wahrscheinlich  ihr 
Glykogen  rascher  an  das  Blut  abgibt  als  normal,  so  daß  eine  Hyper- 
gljkäroie  sich  einstellt. 

Endlich  kann  die  (ilykosurie  auch  dadurch  bedingt  sein,  daß  lüe 
Xieren  die  im  Blute  normal  vorhandenen  geringen  Giengen  von  Gly- 
kose  nicht  zurückzuhalten  vermögen,  eine  Erscheinung,  die  man  ex* 
perimentell  durch  Verabreichung  von  Phloridzin  (v.  Mering)  oder  von 
Coffeinsulfosäure  (Jacobj)  erzielen  kann. 

Diese  alimentären,  nervösen  und  toxischen  (ilykosurieen  sind  in- 
imsen  von  dem  eigentlichen  Diabetes  zu  trennen,  indem  bei  demselben 
iie  Ursache  der  (ilykosurie  nicht  in  einer  Steigerung  der  Zuckerzufuhr 
mm  Blute  oder  einer  pathologischen  Ausscheidung  des  im  Blute  vor- 
handenen  Zuckers,  sondern  vielmehr  in  dem  Umstände  zu  suchen  ist, 
dafi  der  Diabetiker  die  Kohlehydrate  und  zwar  insbesondere  die  Dextrose 
Hiebt  in  genügendem  Grade  zu  zersetzen  vernmg,  während  die  links- 
(farebendeo  Zuckerarten  (Lävulose  und  Inulin)  gewöhnlich  uoch  ganz  oder 
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wenigstens  in  größeren  Mengen  als  der  rechtsdrehende  Traubenzucker 
verbrannt  werden  können.  Meist  ist  dabei  auch  noch  die  Fähigkeit  der 
Bildung  von  Fett  aus  Kohlehydraten  vermindert,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor.  in  denen  diese  Fähigkeit  intakt  ist  und  Zucker  in  Form  von 
Fett  im  Körper  aufgespeichert  wird  (diabetogene  Fettsucht). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Mering  und  Minkowski,  die  von 
verschiedenen  Autoren  bestätigt  worden  sind,  ist  dieser  Verlust  der 
Kraft,  den  in  den  Organismus  eingeführten  oder  in  normaler  Weise 
im  Organismus  aus  Eiweiß  entstandenen  Zucker  zu  verbrennen  oder 
als  Glykogen  oder  als  Fett  aufzuspeichern,  auf  eine  mangelliafto 
Fnnktion  des  Pankreas  zurückzuführen.  Es  geht  dies  namentlich 
daraus  hervor,  daß  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  bei  Hunden 
ein  schwerer,  nach  einigen  Wochen  tödlich  endender  Diabetes  sich  ent- 
wickelt, welcher  wie  der  Diabetes  des  Menschen  durch  Polyurie,  Poly- 
dipsie, Hyperglykämie,  Glykosurie,  Verarmung  der  Gewebe  an  Glykogen, 
zuweilen  auch  durch  starken  Eiweißzerfall,  Abmagerung,  Ausscheidung 
von  großen  Mengen  von  Aceton,  Acetessigsäure,  J5f-Oxybuttersäure  und 
Ammoniak,  sowie  durch  das  Auftreten  komatöser  Zustände  charakteri- 
siert ist.  Zur  Stütze  der  Annahme  bestimmter  Beziehungen  zwischen 
Störungen  der  Pankreasfunktion  und  dem  Diabetes  läßt  sich  auch  an- 
führen, daß  in  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  des  Menschen  das  Pan- 
kreas nachweislich  verändert,  atrophisch  oder  degeneriert  ist;  es  ist 
indessen  zu  bemerken,  daß  die  anatomische  Untersuchung  oft  auch 
einen  krankhaften  Zustand  des  Pankreas  nicht  erkennen  läßt,  so  daß  wir 
uns  mit  der  Annahme  einer  anatomisch  nicht  nachweisbaren  Funktions- 
störung des  Pankreas  begnügen  müssen. 

Eine  genaue  Erklärung  der  ursächlichen  Beziehungen  zwischen 
Pankreaserkrankung  und  Diabetes  läßt  sich  zur  Zeit  nicht  geben,  doch 
darf  man  nach  den  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen  die 
Hypothese  aufstellen,  daß  das  Pankreas  eine.  Substanz  an  die  Säfte- 
masse des  Körpers  abgibt,  welche  denselben  zur  Zerstörung  der  Gly- 
kose  entweder  erst  befähigt  oder  dieses  Vermögen  steigert.  Ebenso 
ist  eine  Erklärung  für  die  Steigerung  des  Eiweißzerfalls  und  der  dabei 
auftretenden  reichlichen  Bildung  von  /!?-Oxybuttersäure,  Acetessigsäure 
und  Aceton  nicht  zu  geben.  Da  diese  Substanzen  bei  experimentellem 
Pankreasdiabetes  nicht  immer  auftreten,  so  steht  ihre  Bildung  nicht  in 
direkter  Beziehung  zur  Zuckerausscheidung,  ist  vielmehr  als  Kompli- 
kation des  Diabetes  zu  betrachten  (Minkowski).  Sie  können  danach 
auch  bei  anderen  Erkrankungen  (Vergiftungen,  Carcinom,  Digestions- 
störungen) auftreten  und  sind  bei  dem  Diabetes  nicht  konstant. 

Das  Auftreten  von  Diabetes  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas  liefert 
den  Beweis,  daß  dem  Pankreas  eine  besondere  Funktion  zukommt,  die  für  den  nor- 
malen Verbrauch  des  Zuckers  im  Organismus  von  maßgebender  Bedeutung  ist.  Lepike 
ist  der  Ansicht,  daß  im  Blute  ein  glykolytisches  Ferment  vorhanden  sei,  welches  vom 
Pankreas  geliefert  wird  und  aus  demselben  ins  Blut  übertritt,  und  daß  bei  Diabetes - 
kranken  und  bei  Hunden  mit  exstirpiertem  Pankreas  in  einer  Verminderung  dieses 
Fermentes  die  Ursache  der  Melliturie  zu  suchen  sei.  Nach  Cohnhkim,  Bahel, 
Hirsch,  Arnheim,  Blumenthal  u.  A.  hat  das  Pankreas  die  Fähigkeit,  in  einer 
noch  nicht  aufgeklärten  Weise  das  in  den  verschiedensten  Organen  vorhandene  zucker- 
zerstörende  Ferment  zur  Wirkung  zu  bringen.  Zusatz  von  Pankreas  (Cohnheim)  zu 
Muskelpreßsaft  steigert  dessen  glykolytisches  Vermögen.  Sicheres  über  die  Genese 
des  Pankreasdiabetes  läßt  sich  zur  Zeit  nicht  sagen.  Nach  ÜStoklasa  ist  die  anaerobe 
Atmung  der  Tierorgane  eine  alkoholische  Gärung,  welche  durch  Enzyme  bewirkt  wird, 
die  sich  von  den  Zellen  trennen  und  in  Pulverform  gewinnen  lassen.    Sie  bewirken 
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alkolioUscbe  Gärung  t^o  lang«,  rIb  »te  nicht  durch  eine  durch  ^Itkii^äurebikhing  bedingte 
Additat  angcgnffen  und  in  ihrer  Wirkung  gehemmt  werden.  Bei  Diabetes  findet  eine 
sokhe  Hemmung  der  Spaltung  der  Glykoee  in  Alkohol  und  Kohlensäure  durch  Milch- 
«iurebildiiQg  «tatt. 

Exstirpiert  man  bei  Hunden  nur  einen  Teil  de»  Pankreaä^  so  stellt  e^ich  kein 
Diabetes  ein,  oder  es  is^t  die  Zuckerau^tficheidung  wenigstens  geringer  als  nach  totaler 
Exstiipalion  iMiNKOWHta).  Bei  Hunden»  denen  man  ein  Stück  Pankreas  unter  die 
Hast  eingepflanzt  hat,  bleibt  nach  totaler  Ex^tirpalion  des  Pankreas  Diabetes  aufi 
(HlNKOWSKj,  Heoox),  stellt  Bich  aber  ein,  wenn  man  nun  auch  noch  das  eingepfl&iiEle 
8lnck  exzidiert. 

Nach  Minkowski  besteht  kein  direkter  Zusammenhang  zwischen  der  sekretori- 
Funktion  ded  Pankreas  und  derjenigen  Funktion  deseeiben,  welche  den  Zucker- 
fcrtumocb  vermittelt. 

Vergütung  mit  Phloridzin  bewirkt  nach  v.  Merino  und  Minkowski  bei  Menschen 
and  den  meisien  Tieren  eine  !?tarke  Glykosurie,  und  es  kfinnen  durch  fortgesetzte 
DKrachuiig  des  Giftes  die  nämlichen  Erscheinungen  wie  bei  dem  Diabetee  erhalten 
Wiiai.  Da  mdei^sen  die  Ursache  der  pathologischen  Zuckerausaeheidung  in  den 
Nieren  liegt  und  sich  als  eine  Äut*scbwemmung  de«  Zuckers  aus  dem  Orguniftmus 
tisretellt,  so  ist  der  Phloridzindiabeles  nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Diabetes  de^ 
eo,  d.  h.  dem  pankreatr^iehen  DiabeteB,  ui  identifizieren.  Bei  Hunden,  die 
h  Exstirpation  des  Pankreas  Diabete«  haben,  bewirkt  Phloridzin  eine  Steigerung 
Zockerausdcheidung  (Minkowski^ 
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Ei*krankiing6n  d^ch  Ausfall  von  Driisenftmktionen. 


§  25.  Die  KAcht^xta  thyiToprira  ist  eine  eigeiiiirtige  Erkrankiiiip;, 
welcbe  (I  u  r  c  h  «1  i  e  X  e  r  m  i  ii  d  e  r  ii  o  g  resp.  A  ii  f  li  e  b  u  n  g  der 
Funktion  der  Schilddrüse  zufolge  mangelhafter  Ausbildung  oder 
krankhafter  Veränderungen  herbeigeführt  wird.  Das  Verdienst,  die  Ui'- 
sacbe  des  Leidens  zuerst  erkannt  zu  haben,  gehört  Kocher,  der  das- 
selbe infolge  totaler  Exstirjuitiün  sielt  entwickeln  sah.  Zahheiehe 
klinische  Beobachtungen  und  experimentelle  rntersuchungen,  tlie  sich 
daran  anschlössen,  haben  die  Tatsache  festgestellt,  daB  der  Besitz  von 

Schilddrüsengewebe  für  die  Erhaltung 
der  lutegritiit  des  Organismus  nötig  ist, 
und  daß  der  Organismus  namenlbch  zur 
Zeit  des  Wachstums  einer  noinml  funk- 
tionierenden  Schilddrüse  bedarf.  Wabr- 
sclieiolich  produziert  die  Drüse  eine 
Substanz  (Thyrojodin) ,  welche  dem 
StoÜ'weclisel  des  Körpers  dient:  mög- 
lich ist  auch,  daß  sie  im  Blute  zirku- 
lierende schädliche  Substanzen  zerstört 
oder  in  nn giftige  Verbindungen  über- 
führt. 

Nach  den  experimentellen  und  kli- 
nischen Beobachtungen  kann  die  Total- 
exstirpation  der  Schilddrüse  sowohl  beim 
Menseben  als  bei  Tieren  nach  sehr 
kurzer  Zeit  schwere  krankhafte  Er- 
scheinungen hervorrufen,  welche  na- 
mentlich durch  das  Auftreten  von 
Zuckungen,  Krämpfen  und  schlieElicli 
Lähmungen  charakterisiert  sind,  so  daJS 
mau  den  Zustand  als  tliyreoprive 
Tetanie  bezeichnet.  Besonders  empfind- 
lich sind  junge  Tiere  und  Fleischfresser, 
und  es  gehen  danach  Hunde  nach 
totaler  Thyreoidektomie  meist  in  kurzer 
Zeit  zu  (irunde, 

Wirfl  der  Verlust  des  Drüsenge- 
wehes, wie  dies  beim  Menschen  der 
Fall  ist,  ertragen,  so  stellen  sich  im 
Laufe  Yon  Monaten  und  Jahren  eigen- 
artige Ernährungsstörungen  ein,  welche 
mit  Schwäche  und  Schwere  in  den 
Gliedern,  Gefühl  von  Kälte,  oft  auch 
mit  Schmerzen  und  vorübergehenden 
Schwellungen  der  Glieder  und  mit  Ab- 
nahme der  geistigen  Regsamkeit  be- 
ginnen und  weiterhin  zu  einer  mit  Anämie  verbundenen  Kachexie 
fiihren,  die  zugleich  mit  blassen  Schwellungen  der  HauL  namentlicli 
im  Gesichte  (Fig,  o),  mit  bedeutender  Abnahme  der  geistigen  Fähig- 
keiten ,  sowie  mit  einer  Verringerung  der  Leistungsfähigkeit  der 
Muskeln  verbunden  ist  und  schließlich  zum  Tode  führt.  Wird  die 
Schilddrüse  im  kindlichen  Alter  entfernt,  so  stellen  sich  auch  Störungen 
des  Wachstums  ein,  und  es  kann  das  Längenwachstum  der  Knochen 
ganz  oder  nahezu  ganz  aufhören   (Fig.  5).    Tiere  (Kaninchen,  Ziegenl, 


tig.  j.  Ihyreoprive  Ka- 
chexie mit  kretiniBtischer 
Wachst um&ßtöning,  entstanden 
nach  totaler  Kxi^tirpation  der  Sehild- 
drüse  im  10.  Jalire.  Mann  voq 
28  Jahren;  Körperlänge  127  cm. 
(Vgl.  Grundler  1.  c.) 
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welchen  man  in  der  ersten  Lebenszeit  die  Schilddrüsen  exstirpiert, 
bleiben  im  Wachstum  stark  zurück  und  bekommen  ein  stupides  Aus- 
sehen. 

Bei  thyreopriver  Tetanie  ist  die  Körpertemperatur  erhöht,  bei 
Kachexie  ist  sie  herabgesetzt. 

Wie  die  totale  E^xstirpatioii,  so  können  auch  krankhafte  Funktionen 
der  Schilddrüse  zu  pathfdogischen  Zustän^len  des  K«jrpers  führen,  und 
n  sprechen  sowohl  die  kbnisclie  Erfahrnng  als  auch  anatonnsilie  und 
experimentelle  Untersuchungen  dafür,  daß  zunächst  die  als  Myxödem 
<Ord»  bezeichnete  eigenartige  Krankheit  (Flg.  ♦>)  auf  eine  Schilddrüsen* 
Veränderung  zurückzuführen  ist.  Es  ist  das  Myxödem  ein  Zustand, 
der  schon  nach  dem  äußeren  Aussehen  des  Erkrankten  an  tlie  thyreo- 
prive  Kachexie  erinnert,  so  zunächst  durch  die  dabei  vorhandene  eigeu- 


rw— r^* 


Fig.  6. 


Flg. 


Fig.  5.    Myxödem  (Beobachtung  von  Meltzer).    Frau  von  37  Jahren. 
Flg.  7.    Myxödem   Fig.  6,    3  Moi  ^    **      .       . 

MMwdülddrßiie. 


Myxödem   Fig.  6,    3  Mooate  nach  Verabreichang    von    pulverieierter 


tftmliche  blasse,  elastische,  unter  dem  Fingerdruck  nicht  verschwindende 
Schwellung  der  (iesichtsbaut  iFig.  iJ).  zu  der  sich  ähnliche  blasse  und 
trockene  Schwellungen  an  den  übrigen  Korperteilen  gesellen.  Des 
wfiteren  besteht  eine  Verminderung  der  intellektuellen  Fähigkeiten, 
welche  in  zunehmender  Schwerfälligkeit  des  Denkens  und  Handelns. 
Slnmpfheit  des  (iefnhlssinnes,  \  erlaugBamnng  der  Muskelaktionen  und 
noßofoner  näselnder  Stimme  ihren  Ausdruck  findet.  Endlich  treten 
udi  allgemeine  große  Schwäche,  oft  auch  Symptome  tatsächlicher 
Geistesstörung  ein,  und  es  erfolgt  der  Tod  unter  zunehmender  Kachexie 
kamatösen  und  anämischen  Erscheinungen. 

Nach  dem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  der  Erkrankten 
icUiefien,  sind  endlich  auch  der  KretiiiisttiU!i  (Fig.  8)«  d,  h.  die  den 
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Kretiiiisnius  charakterisierendön  Verändeningen  in  dem  Bau  und  den 
Funktionen  des  Körpers  von  S  t  o  r  u  n  f^ e  n  der  S  c  li  i  I  d  d  i'  Q  s  e  n  - 
funktionell  abhängig  zu   nuchen.     Für   diese  Annalmie  läßt  sich 

geltend  machen,  duli  die  Kretineo 
stets  entartete  Schilddrüsen  halben 
und  zwar  entweder  so,  daß  sie  ver- 
größert (Kröpfe)  und  in  ihrer  Struk- 
tur verändert  sind  (endemischer 
Kretinismus),  oder  aber  so,  daß  sie 
mangelhaft  entwickelt  sind  oder 
fehlen  (sporadischer  Kretinismus). 
Ferner  ist  zu  erwähnen ,  daß  die 
Kretinen  (Fig.  H)  in  ihrem  Ilahitus 
ganz  an  jene  Individuen  erinnern, 
welche  durch  eine  in  der  Kindheit 
ausgeführte  Thyreoidektomie  (Fig.  5) 
in  ihrem  Wachstum  zurückgeblieben 
sind.  Das  Längenwachstum  der 
Röhrenknochen  ist  mehr  oder  we- 
niger lierabgesetzt ,  während  die 
Weichteile  relativ  stark  entwickelt 
sind.  Die  einzelnen  Korperteile 
sind  ungleichmäßig  ausgebildet,  der 
Kf)pf  relativ  groß,  der  Bauch  und 
der  Hals  dick,  die  Nasenwurzel  ein* 
gesunken,  die  Nase  breit  und  stumpf, 
die  Haut  blaß»  schlaff,  faltig,  wulstig, 
wie  ödematös  geschwollen,  nament- 
lich im  Gesicht.  Die  geistigen  Fähig- 
keiten sind  stets,  oft  sehr  bedeutend 
herabgesetzt.  Sprachvermögen  und 
Wort  Verständnis  können  ganz  feh- 
len, zu  irgend  welcher  Arbeit  sind  nur  leichtere  Fälle  von  Kretinismus 
befähigt.  Was  die  Ursache  des  endemischen  Kretinismus  ist,  ist  un- 
hekaoDt, 


^ij«t-^^-t 


Fi  IC- 8.  Wei  blicher  Kretin  von 
21  Jahren  (nmh  Xmcnowi  Körper- 
lange M  cm,  Armlänge  3ri  cm,  Schadet- 
umfang  52  cm. 


Die  große  Bedeutung'  der  ScliLlddrll.se  für  die  Gesamternährung,  die  Hirn- 
funktioDen  und  daa  K noch euwacha tum  kann  uach  den  lahlreichcn  diefibozüglichen 
kUuisdieJi  ßccihachtungen  und  experimentellen  Untersuchungen  nicht  l>ezwe)felt  werden. 
Ueber  die  Art  der  Wirkung  der  Schilddrüse  kann  man  dagegen  verschiedener  An- 
sicht wein.  Wird  einem  Tier  nach  der  Thyreoidektomie  Schilddrüse  von  irgend 
einem  Tiere,  z*  B.  vom  £5chaf,  verabreicht,  m  bleiben  die  schädlichen  Folgen  der 
Bchilddrüsenentfemung  ans  und  treten  erst  dann  ein,  wenn  man  mit  der  Fütterung 
auseetzt.  Beim  Menschen  übt  die  Verabreichung  von  frischem  Schild  drusenge  wehe 
oder  von  Schilddrüsenextrakten  einen  heilenden  Einfluß  auf  thyreoprive  Kachexie  und 
auf  Myxödem  (Fig,  7)  auü,  und  es  werden  günstige  Resultate  auch  über  die  Behand- 
lung von  Kindem,  welche  an  kretinistiseher  Wachs  tu  m^stönuig  leiden,  l>erichtet. 
Kröpfe,  d,  h,  vergrößerte  Schllddrügea  mit  Knoten  von  neugebildetem  Schilddrüsen- 
gewebe, welche  noch  nicht  »ekundäre  Degeneration  erlitten  haben,  verkleinern  sich 
nach  Verabreichung  von  Schilddrütiengevvebe,  die  einige  Wrwihen  fortgesetzt  wird,  oft 
Behr  erheblich  unter  Rückbildung  von  Follikeln  (V,  Bhun«),  doch  pflegen  sie  nach 
AuBftetzen  der  Behandlung  bald  wie<ler  zu  wachsen. 

Nach  Lanz  verursacht  die  Exetiqjation  der  Schilddrüse  l)ei  Huhnern  ein 
Kleinerwerden  der  Eier;  Fütterung  mit  tschilddrü^e  verursacht  Größenzunahme. 

Nach   Untersuchungen   von    Bau  mann    enthält  die  Schtlddrü^e  »tets   eine  Jod- 
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^SI^nduDgf  das  Tbyrojodln  oder  Jmlothyrtn,  am  reichlichsten  im  hohereo  Lebensalter, 
WD  wenigsten  bei  kJoiDen  Kiadern.  Dieses  JcHjrjthynn  hl  in  der  Seliilddriiße  größtea- 
teils  ftO  eine  Albtunin-  und  eine  Globiilinsuhi^tanz  gebunden,  kommt  aber  in  der 
Sdulddrüse  auch  ah  solches  vor*  Eine  gesunde  Schilddrüse  vermag  die  mit  Pflanzen- 
nahrung  »rwier  mit  Walser  in  den  Organismus  gelangenden  außeronlentUch  geringen 
Mengen  von  Jod  aufzuspeichern  und  in  die  genarm le  Verbindung  überzuführen. 
Innere  Verabreichung  von  Jod pra paraten  micr  Behandlung  von  Wunden  mit  ?*olchen 
ImX  ctne  stärkere  Anhäufung  von  Jod  in  der  Schilddrüi^e  zur  Folge. 

Nach  Baümanx  soll  das  Jodothynn  der  wtrk.<5anie  Bestandteil  der  Drüse  ^ein. 
Seine  Anwendung  zur  Heilung  von  Kröpfen,  MyxöiJem  und  strumipriver  Kachexie  etc. 
hat  den  gleichen  Effekt  wie  der  Crenuö  frischer  t?childdruse,  E»  scheint,  daß  der 
Organismus  zu  seiner  intakten  Erhaltung  de*<  Jode«  bedarf,  und  daß  die  SchilddrÜÄe 
die  dem  Organismus  nötige  Jod  Verbindung  herstellt.  In  kropffreien  Gegenden  (Nord- 
deutachland)  sind  die  Schilddrüsen  durck'.chnittlieh  erheblich  kleiner  (ca.  !iO — 10  g)  ab 
In  Kropfgegenden  (Schweiz,  Süddent&chlantl).  enthalten  aber  uiehr  Jod  (duroJisehnitt- 
lieh  3V4  mg  gegen  2  mg).  Ob  Mangel  an  Jod  in  der  Nahrung  und  im  Trinkwa&ser 
die  Ursache  der  bei  Kropf  auftretenden  Schilddrüsenhypertrophie  ist,  oder  ob  eine 
Schädlichkeit f  ob  vielleicht  nie<Jere  Organismen  die  spezifische  Funktion  der  Schild- 
6TÜse  hemmen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Unter  den  Haustieren  haben  namentlich 
Hammel,  Rinder  und  Kälber  reichlich  Jod  in  den  Schilddrüsen,  während  bei  Schweinen 
der  Jodgehalt  gering  i^l, 

Br.VM  hält  die  Schilddrüse  für  ein  Entgiftungsorgan,  da**  die  aiis  der  Eiweiß* 
linlnis  im  Darm  entstehenden  Enterotoxine  unschädlich  macJit. 

Die  anatomische  Untersuchung  gibt  über  die  innere  Sekretion  der  Schilddrüse 
ketoen  sicheren  Aufschluß,  Nachgewiesen  ist,  daß  das  von  den  Zelleji  produzierte 
Kolloid  in  die  Lymphgefäße  übergehen  kann.  Es  i»t  wahrscheinlicli»  daß  Jodothyrin 
in  diesem  Kolloid  enthalten  ist.  Während  des  intrauterinen  Lebens  scheint  die 
Schilddrüse  ihre  spätere  lebenswichtige  Funktion  noch  nicht  auszuüben. 

Möglicherweise  hängt  auch  die  Basedow  sehe  K  ra  n  k  h  e  i  t ,  die  durch  pulsierende 
ItefiAreiche  Schwellung  der  Scliilddrüae,  Vortreten  der  Bulbi  aus  den  Augenhöhlen, 
beschleunigte  Herztätigkeit  und  leichte  Erregbarkeit  der  Erkrankten  ausgezeichnet 
isgt»  mit  einer  Erkrankung  der  Schilddrüse  und  zwar  mit  einer  Hy  persekre  tion 
(Hy perthyreosis)  zusammen,  und  man  kann  für  diese  Hyjjothese  anführen,  daß 
die  betreffenden  Schildrüsen  reich  an  funktionierendem  Drüsen gewebe  sind,  doch  laßt 
aich  Sicheres  darüber  nicht  sagen. 

Nach  Untersuchungen  von  Roöowitsch^  Stieda  und  Hofmeisteb  bat  die 
Eistirpation  der  Schilddrüse  bei  Kaninchen  eine  Vergrößerung  und  eigenartige  Ver- 
iaderung  der  Hypophyse  zur  Folge.  Es  scheint,  daß  der  letzteren  im  Organismus 
fiinliche  Funktionen  zukommen  wie  der  Schilddrüse.  Bei  Riesenwuchs  und  Äkro* 
aeygmlie  hat  man  wiederholt  Tumoren  der  Hypophysis  beobachtet. 
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Langhans,    Veränd.  d.  peripheren  Nerven  bei  Kachexia  strumipriva,   V.  A.  128.  Bd.  1892. 
Lannitis,  De  la  cachejna  pachydermique  (myxoed^me),  Arch.  de  m4d.  exp.  I  1889. 
Lanz,  Zur  Schüddrüsenfrage,  Leipzig  1894  ;  Thyreoidisfinus,  D,  med,   Woch.  1895. 
Leichtenstem,  Heilung  v.  operat,  Myxödem  m.  SchilddriUenfüUerung,  D.  med.  Woch.  1893. 
Leonhard,  Bed.  d.  Schilddrüse  f.  d.  Wachstum,   Virch.  Arch.  149.  Bd.  1897. 
Meltzer,  Ueber  Myxödem,  New- York.  Med.  Monatsschr.  1894. 
Ord,  On  myxoedema,  Med.-chir.  TVans.  LXI  u.  Brit.  Med,  Joum.  1877. 
Oswald,  Jodgehalt,  Z.  f.  phys,  Chem.  XXIII  1897  ;    Funktion,  Münch.  med.   Woch.  1899. 
Ponflck,  Myxödem  u,  Akromegalie,  Cbl,  f.  allg,  Path.  IX 1898,  u.  Z.f.  klin.  Med,S8.  Bd.  1899. 
de  Qtkervain,  Veränd.  d.  Zentralnervensystems  bei  Kachexia  thyreopriva,   V.  A .  138, Bd.  1893. 
Reverdin,  Note  sur  vingt-deux  opSrat.  de  gottre,  Rcv.  mid.  de  la  Suisse  rom.  I884. 
Rogowitsch,    Veränd.  d.  Hypophyse  nach  Entfernung  d.  Schilddrüse,  B.  v.  Ziegler  IV  1888. 
Booa,   Wirkung  des  Jodothyrins,  ZeiUchr.  f.  phys.  Chem.  XXII  1896  u.  XXVIII  1899, 
Roujceau,  ThyroYdectomie  chez  le  lapin,  Arch.  de  phys.  IX  1897, 

Schmidt,  Der  Sekretionsvorgang  in  d.  Schilddrüse,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  47.  Bd.  1896. 
Schwerdt,  Morbus  Basedowii,  Münch.  med,  Woch.  1898. 
Seligmann,  Cretinism  in  calves,  Joum.  of  Path.  IX  1904. 

Stieda,  Hypophyse  d.  Kaninchens  nach  Entfernung  d.  Schilddrüse,  B.  v.  Ziegler  VII 1890. 
Vermehren,  Behandlung  d,  Myxödems  und  Kretinismus,  D.  med.   Woch.  1893. 
Virchow,  Kretinismus,  Ges.  Abhandl.  1866;  Kropf kacheorie,    V.  A.  144.  Bd.  1896. 
Weiss,   Wucherung  in  den  peripher,  Nerven  d.  Hundes,   Virch.  Arch.  135.  Bd.  1894- 
Weygandt,  Beitr.  z.  Lehre  v.  Kretinismus,    Verh.  d.  Phys.  med.  Ges.   Würzburg  1904. 

§  26.  Die  ABDISONsclie  Krankheit  ist  ein  eigentümliches,  nach 
einem  Verlauf  von  durschnittlich  etwa  zwei  Jahren  zum  Tode  führendes 
Leiden,  welches  sehr  wahrscheinlich  als  Folge  einer  Funktions- 
störung der  Nebenniere  anzusehen  ist.  Sie  ist  am  auffälligsten 
durch  das  Auftreten  von  hellgelbbraunen  bis  dunkelbraunen,  diflFusen 
und  fleckigen  Hautpigmentierungen  (Melasma  suprarenale)  charakteri- 
siert, die  in  erster  Linie  an  den  belichteten  Stellen,  sowie  an  den 
schon  normalerweise  pigmenthaltigen  Stellen  der  Haut,  sodann  aber 
auch  an  anderen  Stellen  der  Oberfläche  und  in  der  Schleimhaut  der 
Mundhöhle  auftreten.  Schon  von  Anbeginn  der  Erkrankung  oder 
schon  vor  der  Hautpigmentierung  treten  Appetitlosigkeit,  Uebelkeiten, 
Schmerzen  in  der  Magengegend,  Diarrhöe,  Verstopfung  und  Erbrechen 
ein,  alles  Erscheinungen  einer  gestörten  Darm-  und  Magenfunktion, 
sodann  Muskelschwäche,  endlich  auch  Symptome  von  Seiten  des  Nerven- 
systems, wie  Asthenie,  rasche  Ermüdung,  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Ohnmächten,  epileptiforme  Anfalle  und  komatöse  Zustände.  Zuweilen 
bleibt  auch  eine  erkennbare  Vermehrung  des  Hautpigmentes  aus,  und 
es  ist  die  Krankheit  nur  durch  Gastrointestinalerscheinungen,  sowie 
progressive  Schwäche  und  Anämie  charakterisiert. 

Bei  typischen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  findet  man  in  etwa 
88  Proz.  aller  Fälle  die  Nebennieren  verändert,  am  häufigsten  sind 
sie  in  eine  käsige  oder  käsig-fibröse  Masse  umgewandelt,  seltener  findet 
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man  (Geschwülste  in  denselheo  oder  einfache  Atrophie  oder  Agenesie 
und  Hypoplasie.  Es  kann  tlanaeh  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden, 
daB  die  Erkrankung  der  Nebennieren  in  ursäcidicher  Beziehung  zu  dem 
gesrhilderfen  Leiden  steht,  so  daß  man  diisseilie  ids  eine  siipraiTiiaile 
Kacliexie  bezeichnen  k<inn.  In  welcher  Weise  indessen  der  Anstalt 
oder  die  Aenderung  der  Nehennierenfunktion  schädigend  auf  den  Orga- 
mstnus  einwirkt,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Nicht  unwahrscheinlich 
ist  es.  daß  die  Nebenniere,  ähnlich  wie  die  Schilddrüse,  eine  Snlistanz 
produziert,  deren  der  Organisnins  zu  seiner  Erhaltung  bedarf*  Vielleicht 
werden  durch  die  Nebennieren  auch  giftige  Substanzen  zerstört. 

Eine  normale  FuDktion  der  Xebeuiiieren  ist  für  die  iDtegrität  des  Organismu*« 
nötig;  es  läßt  sich  diee  nicht  nur  den  kÜDigchen  BeobAchtuDgen  und  den  anatombchen 
Uotersudiungexi  um  Menschen»  sondern  auch  dem  Experiment  entnehmen,  indem  die 
ExfttirpatioD  der  Nebenniereo  Im  Hunden,  KaniDehen,  Katzen  und  Meerscbweincheii 
Abnahme  der  Öpi&nnung  de«  Gcfaß^^ystems,  Muskel  seh  wudie  und  nenrO^eEracheitiungeo, 
UhmuDgeiu  Kom&,  bei  längerer  Erhaltung  de?  Lebent^  auch  Kräft^verfaU,  zur  Folge 
Folge  bat  Nach  BeobachtungeD  verschiedener  Autoren  scheint  die  Nebenniere  auch 
eineo  EinfluJl  auf  das  KörperwachBtum  zu  haben.  Bei  frühzeitiger  Degen eratioo  oder 
iiuuigelhafter  Entwickelung  der  Nebennieren  hat  man  abnorme  Kleinheit  de»  Körpers, 
bei  G«»chwul^tbUdungen  der  Nebennieren,  welche  eine  Funktionssteigerung  ah  möglich 
erechetnen  Jassen,  Riesenwuchs  beobachtet  (Li^'seb).  Einführung  von  Nebennieren- 
extrakt verursacht  bei  Versuchetieren  fc?teigerung  des  Blutdruckf*^  Verlan  gi<amung  der 
Pulsfrequenz,  Steigerung  der  Muskelkoulraktionen  nach  Nenenreizung  und  Abouhme 
der  Atembewegung.  Die  Ursache  der  Druck  Steigerung  suchen  die  Einen  in  einer 
Wirkung  des  Extraktes  auf  das  vaÄomotoriöche  Zentrum  (J;?CYMOxwiCz),  die  Anderen 
mf  das  Herz  and  die  Arterien  wände  (Schäfer).  Sicher  nachgewiesen  lat  die  Kon- 
tnJttion  der  kleinen  Gefäße. 

Die  aus  Nebennieren  durch  verechiedeue  Methiiden  gewonnene  wirksame  Substanz 
wird  in  iwei  verschiedenen  Präparaten,  als  Adrenalin  und  al»  Suprarenin  ^  in 
den  Handel  gebracht.  Auf  Schleimhaute  in  starker  V^erdunnung  (*;;<j  pro  itille)  auf- 
ge^ufdt  oder  in  Gewebe  injiziert,  bewirken  ^ie  Ischämie  durch  Kontraktion  der  Gefäde 
und  kommen  mit  gutem  Erfolg  in  Verbindung  mit  einem  Lokatanai^thetikum  zur 
Värwendong.  In  toxitschen  Doaen  bewirkt  das  Adrenalin  Dvspnoe,  Herabaelzung  der 
Seiwibihtatf  der  Reflexe  und  der  willkürlichen  Bewegungen  und  /»chlieöUch  Lähmung. 
Bei  Injektion  von  Niebennierenextrakt  kann  auch  Diabetes  auftreten.  Nach  Loepeb 
Qnd  Cboui^n  tritt  eine  vorübergehende  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  ein. 

Da  nicht  in  allen  Fällen  von  Morbus  Addison ii  die  Nebennieren  anatomisch  ver- 
iodert  «nd,  bo  hat  man  vielfach  den  Verbuch  gemacht,  die  Erkrankung  als  von  anderen 
lokileo  Veräodefiingen,  «o  beaofidcrfi  von  pathologitn^he-o  Zu '^landen  des  Bympathscuä 
und  der  ST-mpathicu^gangtien  ahhingig  hmzustellen.  doch  reichen  die  biaber  erhobenen 
Befunde  nicht  für  eine  edcfae  Deutung  hin.  Daß  in  einer  kleinen  Minderzahl  von 
FäUeii  die  Nebennieren  unveriadert  erBchietien  sind,  kann,  »elb^t  wenn  die  betreffenden 
FUle  alle  richtig  diagnostiziert  waren  (was  sicherlich  nicht  immer  der  Fall  war),  nicht 
ab  Bewetsmittel  gegen  die  pathogeae  Bedeutung  der  Nebennierendegeneration  verwertet 
Mmdm,  da  auch  eine  scheinbar  normale  Nebenniere  abnorm  funktioniert  haben  kann. 

Nach  ClACXTO«  Wiisrel  und  Anderen  soll  die  auf  Gefäße  wirke^ame  Substanz  der 
Ncbenoktoi  dnrdi  die  Zelleo  der  Marks^ub^tanz  der  Nebennieren  produziert  werden 
<tfie  RindaMiihrtBSZ  toll  ein  EntgiftungK»rgan  darstellend,  Die»e  citromaffinen  Zellen 
konmeo  aoch  tn  dets  SMafeD  und  Geweben  des  sjm paihifichen  Nerveni^ystems  vor, 
and  it  «oQ  bei  der  Amnmxsmdiea  Krankheit  der  Untergang  der  chromaffinen  Zellen 
üt  widitigile  Bolle  ipieleo.  Andere  (Kjiraea0CB»t)  sind  dagegm  der  Heiotiiig, 
4aA  die  Eriknukuiig  oder  der  Veriu«t  der  Rindenaiibvtftas  der  Nebenuiereii  für  die  Ge- 
use der  Aiii>it02i«Glieo  Krankheit  von  Bedeutung  «ei.  Fälle  von  ZersUinukg  der  M«rk> 
Mibitftnz  dttrdi  Blutmig  mit  mchheriger  Verkalkung  der  nekrotiAdisi  Mawe,  die  ohne 
die  ErtdieiiiQDgea  der  AoDisaxechen  Krankheil  vorlaiifcn  sind«  kaaen  aich  für  diew 
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§  27.  Als  ein  pathologischer  Zustand,  der  durch  Ausfall  einer 
Drüsenfunktion  verursacht  wird,  sind  auch  jene  abnormen  Erschei- 
nungen im  Bau  und  in  der  Funktion  des  Körpers  anzusehen,  welche 
durch  die  Kastration,  d.  h.  durch  die  Entfernung  der  Geschlechtsdrüsen 
verursacht  werden.  Werden  die  Ovarien  nach  eingetretener  Geschlechts- 
reife entfernt,  so  hören  die  menstruellen  Blutungen  meist  sofort,  selten 
erst  nach  längerer  Zeit  auf.  Der  Geschlechtstrieb  und  das  Wollust- 
gefühl nehmen  meist  ab,  können  aber  auch  erhalten  bleiben.  Der 
Rest  des  Genitalapparates  erleidet  eine  Rückbildung,  die  vornehmlich 
am  Uterus  sich  geltend  macht.  Von  nervösen  Erscheinungen  stellen 
sich  am  häufigsten  Wallungen  mit  Hitzegefühl  und  Rötung  der  Haut, 
namentlich  des  Gesichts,  oft  verbunden  mit  Schweißausbrüchen  ein, 
und  zwar  namentlich  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Kastration.  Die  Ge- 
mütsstimmung bleibt  oft  unverändert  oder  wird  heiterer,  namentlich 
wenn  durch  die  Kastration  die  Frauen  von  schweren  Leiden  befreit 
werden.  Zuweilen  stellt  sich  auch  gedrückte,  melancholische  Stimmung 
ein.  Werden  die  Drüsen  schon  in  der  Kindheit  exstirpiert  oder  zer- 
stört, so  pflegt  sich  der  Körperbau  durch  stärkere  Entwickelung  der 
Muskulatur,  durch  Aenderung  der  Ausbildung  des  Beckens  und  durch 
Ausbleiben  der  Entwickelung  der  Brüste  so  zu  verändern,  daß  die 
sekundären  Sexualcharaktere  undeutlich  werden. 

Kastration  beim  Manne  l)ewirkt  keine  erheblichen  Aenderungen 
des  Körperbaues.    Werden  dagegen  Knaben  kastriert,   so  verliert  der 
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Körperbau  an  mäiinlicheiB  Charakter.  Es  findet  eine  gesteigerte 
Fettahlagening  uainentlicli  am  Bauche  statt,  während  die  Muskulatur 
nur  schwach  entwickelt  i^t,  die  äußereo  Genitalien  bleiben  in  der  Ent- 
wickehing  zurück,  die  Prüstata  verkümmert,  die  Entwickelung  von 
Bart-  und  Scliamhaaren  bleibt  aus.  Der  Kehlkopf  bleibt  klein  und 
die  Stimme  ist  knabenhaft.  Den  geistigen  Funktioneu  fehlt  es  an 
Energie  und  Kraft, 

Bei  kastrierten  Hirschen  bleibt  die  Entwickelung  des  Geweihes  aus,  bei  Hähnen 
verkümmern  der  Kamm,  die  BartliippL^hen  nntl  die  OhrtiLbeiben,  während  das  Feder- 
kleid *ich  lebhafter  entwickelt  (fc?ELLUEiM).  Beiim  Üchöen  erfahren  die  Ilörner  und 
die  Zitzen  eine  stärkere  Entwjckelang  als  beim  Stier. 

Nach  White,  Kirby«  KrM^rEL,  ßRiT>&  und  Anderen  hat  die  Kastration  bei 
atugewftcfadenen  Tieren  dne  Verk leinern n^  der  Prostata  zur  Folge,  und  es  soll  sieh 
auch  bei  alten  Männern,  die  an  Proi^tatahypcrfrophie  leiden,  eine  Verkleinerung  der 
Tcrgrdßerten  Prosta  Ca  durch  Kastration  erzielen  lassen.  Audere  (Czerny,  SoCIN"! 
iuileni  «sich  weniger  günstig  über  die  Operation  bei  Pror*tatahyf>crtrophie. 

In  welcher  Weise  die  Exi^t  irpat  ion  der  Geschlechtsdrüsen  auf  den 
Geftamtorganismus  wirkt,  ist  nicht  mit  SicJaerheit  zu  entscheiden.  Von  manchen 
Autoreo  wird  angenorajnen,  daß  dadurch  ein  von  den  GescbJechtsdriisen  ans  durrh 
das  Ncrvensjetera  vermittelter  trophisicher  Einfluß  auf  die  Gewebe  znra  Anefall  komme. 
Auf  et  Den  Wegfall  nervöser  Erregungen  wini  man  wohl  da»  Ausbleiben  der  Mens^e^ 
ao^elieD  können,  und  es  hängt  vielleiclit  auch  die  Atrophie  des  Utenis  damit  zu- 
•ammen,  im  übrigen  ist  es  wahrscheinbchtT.  daß  in  den  G^chleclitsd rüsten  sich  bildende 
chemische  iS  üb  standen  (Oophorin  und  Sperroin)  einen  gewissen  Einfluß  auf  die 
Funktionen,  da»  Wachs^tam  und  die  Atiebildung  des  Körpers  ausüben. 

Nach  Untersuchungen  von  Loewa'  und  Richter  setzt  Ka^^tration  von  Hündinnen 
die  Ojnrdationskraft  der  Körperzellen  herab,  und  ee  findet  eiue  Abnahme  des  Sauer - 
•loffTerbrauche«  um  20  Proz,  statt,  isach  Bkever  und  v*  Seller  nimmt  die  Menge 
dei  Hamoglobius  und  der  roten  Butk<)rj)ereheu  ab.  Getrocknete  Ovarialäubstanz  oder 
Oopharin  von  Ovarien  der  Kuh  oder  des  Schweines  steigert,  der  Oj>erierten  verfüttert, 
den  Sauerstoff  verbrauch  sogar  bis  über  die  vor  der  Kaiütration  beobachtete  Mitte* 
Hodenpraparate  zeigen  keinen  Einfluß.  Bei  männlichen  Hunden  zeigen  eich  ähnliche 
VerhäJtnisee,  Hpermin  hebt  den  Ga.Hwechi<el  nur  »ehr  wenig»  Oophorin  eehr  be- 
deutend (bis  44  Proz.). 

ZoTH  und  Pregl,  welche  Experimentakintei^uehungen  über  die  Wirkung  von 
GKcerinextrakt  von  Tierhoden  angestellt  haben,  geben  an,  daß  Injektionen  diescH 
Extraktes!  die  Wirkung  der  Mu^kelübung  sehr  bedeutend  erhöhen. 

Nach  Ünl ersuch nngen  von  Born  und  L.  F'raenkel  scheint  auch  dem  Corpus 
luteum  eine  innere  Funktion  zuzuki>mmen.  vSie  soll  einert^eiiis  der  Ernährung  des 
Ülenia  voretehen  und  die  Ini^ertion  des  befruchteten  Eies  im  Uterui*  ermöglicheu, 
mdereneitB  auch  die  Menj^truation  auslösen. 
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V.  Üeber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung. 

§  28.  Gewinnen  Organerkrankungen  den  Charakter  von  Allgemein- 
leiden,  oder  treten  Erkrankungen  von  vornherein  unter  dem  Bilde 
eines  solchen  auf,  so  stellt  sich  außerordentlich  häufig  jener  eigenartige 
Symptomen  komplex  ein,  welcher  als  Fieber  bezeichnet  wird,  und 
es  sind  namentlich  die  mit  Vergiftungserscheinungeu  verbundenen  In- 
fektionskrankheiten, in  deren  Verlauf  das  Fieber  eine  wichtige 
Rolle  spielt.  Das  charakteristische  Merkmal  des  Fiebers  besteht  in  der 
Erhöhung  der  Eigenwärme,  doch  gesellen  sich  dazu  gewöhnlich 
noch  andere  Erscheinungen,  so  namentlich  Steigerung  der  Puls- 
frequenz, Störungen  der  Blutverteiluug,  Aenderungen 
des  Gas  wechseis  in  den  Lungen  und  der  Ausscheidungen 
im  Urin.  Meist  besteht  auch  das  subjektive  Gefühl  des  Krankseins, 
doch  ist  dies  keine  notwendige  Teilerscheinung  des  Fiebers,  sondern 
eine  besondere  Wirkung  der  mit  Vergiftungserscheinungen  verbundenen 
Infektion,  die  gleichzeitig  mit  der  fieberhaften  Temperatursteigerung 
oder  auch  vor  oder  nach  derselben  auftritt. 

Wie  die  Beobachtung  des  gesunden  Menschen  lehrt,  erhält  sich 
dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  in  der 
Umgebung  und  trotz  aller  anderweitigen  Aenderungen  der  Außen- 
bedingungen auf  einer  mittleren  Höhe  von  37,2 — 37,4®  C.  Die  abso- 
luten Schwankungen  zwischen  Abend  und  Morgen  betragen  1 — 1,5®  C, 
wobei  das  Maximum  auf  den  Abend  fällt. 

Die  Erhöhung  der  Eigenwärme  über  die  Temperatur  der  Um- 
gebung wird  dadurch  erzielt,  daß  durch  die  im  Organismus,  namentlich 
in  Muskeln  und  Drüsen  sich  vollziehenden  chemischen  Umsetzungen 
Wärme  produziert  wird,  und  zwar  etwa  so  viel,  daß  der  Körper  in 
einer  halben  Stunde  um  1  ®  erwärmt  würde.  Dieser  Wärmeproduktion 
steht  eine  Wärmeabgabe  gegenüber,  welche  wesentlich  durch  die  Haut, 
die  Lunge  und  die  AuswurfsstoflFe  erfolgt.  Sowohl  die  Wärmeproduktion, 
als  auch  die  W^ärmeabgabe  stehen  unter  dem  Einfluß  des  Nerven- 
systemes,  und  die  von  letzterem  ausgehende  Regulierung  l)eider  Vor- 
gänge ermöglicht  die  Erhaltung  einer  konstanten  Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  temperierten  Medien  wird  die 
Wärmeproduktion  (wesentlich  durch  Vermittelung  der  Muskeln)  ge- 
steigert, die  W^ärmeabgabe  durch  Kontraktion  der  Hautgefäße  und 
durch  Hemmung  der  Schweißsekretion  vermindert. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Hautarterien 
und  durch  Sekretion  von  Schweiß  die  Wärmeabgabe  gesteigert. 
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Bei  jeneü  Zuständen 
R  e  g  u  I  i  e  r  u  ü  g  d  e  r  W  ä 
gestört,  und  zwar  zu 
Temperatur  des  K  ö 
d  i  e  N  o r  m  e  r  h  e  b  t  (Fig. 
gemessen)  bis  zu  38**  C 
38.5  als  leicht  febril 
solche  von  3lt,5 — 40,5  als 
(AbendsJ  als  hochfehri 
zeichnet- 


welche  wir  als  Fieber  bezeidmeii,  ist  die 
r  n» e pr  0  d u k t  i  o  i\  u ii  d  d e r  W  ä  r in e a b g a b e 

(Timsteu  der  Wärmeproduktion,  so  daß  die 
r p e r s   sie h    ni ehr*   o d e r   w e n i g e r   li  1 1 e r 

9—11).    Temperatursteigerungen  (im  Rectum 

werden  als  hochuoruiaK  solche  von  38— 
,  solche  von    38»5-31i,ö  als   mäßig   febril, 

ausgesprochen  febril,  solclie  fiber  40,5 
K  solche  über  41  als  hy per pyre tisch  be- 


f-ig.  9,    Temperaturkurse    einer    Febris    contlnua   remittens    mit 
Uogsam   aodteigender  uod  alimäiilicli  abfalieüder  Teaiperatur    (Typliuä   abdominalis). 

Mau   kann    beim  Fieber   vier  Perioden  unterscheiden.     Die  erste, 
welche  als  pjxoereiietijiiehes  oder  als  Iiiltial-Stailliiiii  oder  als  Stadliuii 

Ineremeiiti  bezeichnet  wird,  entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor 
normale  Temperatur  deu  für  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Hohe 
charakteristischen  Durchschnittsgrad  erreicht.  Sie  ist  bald  nur  kurz 
(Fig.  lü),  eine  halbe  Stunde  bis  2  Stunden  lang  und  dann  meist  mit 
Schüttelfrost  verimndeu,  bald  länger  (Fig,  1*),  ein  bis  mehrere  Tage 
lang,  und  verläuft  dann  meist  ohne  Schuttelfrost,  wohl  kano  aber  Fröste/Iu 
iiiederholt  vorkommen. 


Fig.  la  Flg.  11. 

Fig.  10.  Teraperaturkurve  eiocr  Febris  continua  mit  rasch  anst ei- 
faoder  und  raach  abiallender  Temperatur  (pQeumonie). 

Fig.   IL     Temperaturkurve    einer    Febris    in  terroittene    tertiana 

iMikfia). 

In  der  zweiten,  als  Fantii^Iiiiii  bezeichneten  Periode,  deren  Dauer 
Je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen  Stunden 
and  mehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  Temperatur  einen  oder 
mehrere  a  k  m  e  -  a  r  t  i  g e  Gipfelpunkte,  zwischen  deneu  mehr  oder 
minder  erhebliche  Remissionen  auftreten. 
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Im  Stadium  der  Entfieberung  oder  der  Deferveszenz,  auch  Sta- 
dium decrementl  genannt,  kehrt  die  Körpertemperatur  wieder  zur 
Norm  zurück.  Erfolgt  diese  Rückkehr  durch  einen  rapiden  Abfall  der 
Temperatur  (Fig.  10),  so  wird  dies  als  Krisis,  erfolgt  sie  langsam 
(Fig.  9),  als  Lyslk  bezeichnet.  Erstere  ist  meist  mit  profuser  Schweiß- 
bildung  verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  wenigen  Stunden 
oder  längstens  in  1 — IV2  Tagen  um  2  bis  3,  mitunter  sogar  um  5  bis 
6^  C.  Bei  der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Temperatur  3  bis  4 
und  mehr  Tage  und  ist  entweder  kontinuierlich  oder  aber  intermittierend. 

Die  Grenze  zwischen  Fastigium  und  Deferveszenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  und  es  können  vor  letzterer  noch  Temperatur- 
steigerungen auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Perturbatio 
critica  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  und  die 
Deferveszenz  mehrere  Tage  der  Unentschiedenheit  mit  auffallenden 
Schwankungen  nach  oben  und  nach  unten,  so  nennt  man  dies  ein 
amphlboles  Stadium.  Zuweilen  kommt  auch  eine  kurze  Periode  vor^ 
in  welcher  die  Temperatur  schon  etwas  gesunken,  aber  immer  noch 
über  die  Norm  erhöht  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen 
raschen  oder  durch  einen  allmählichen  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  Bekonvaleszenz  kehrt  die  Temperatur  zu  ihren 
normalen  Verhältnissen  zurück.  Die  Regulierung  ist  in  dieser  Zeit 
noch  unvollkommen,  so  daß  häufig  leichte  Steigerungen,  nicht  selten 
auch  subnormale  Temperaturen  auftreten. 

Ist  während  des  Verlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesschwankung 
gering,  so  daß  der  Unterschied  zwischen  Maximum  und  Minimum 
nicht  mehr  als  in  der  Norm  beträgt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febril 
continua  (Fig.  10).  Sind  die  Diiferenzen  größer,  so  spricht  man  von 
Febris  subcontlnua,  F.  remittens  (Fig.  9)  und  F.  Intermlttens  (Fig.  11). 
Bei  letzterer  wechseln  Zeiten  der  Fieberlosigkeit  (Apyrexie)  mit 
Zeiten  hoher  Temperatur  ab,  und  jeder  Paroxysmus  hat  dabei 
eine  Initialperiode,  ein  Fastigium  und  eine  Deferveszenz.  Bei  der  al& 
Febris  recurrens  bezeichneten  Infektionskrankheit  stellt  sich  zuerst 
eine  Febris  continua  ein,  welche  nach  einigen  Tagen  kritisch  abfällt. 
Nach  etwa  einer  Woche  kann  ein  zweiter  und  nach  einem  zweiten 
Stadium  der  Apyrexie  noch  einer  dritter  Fieberanfall  auftreten. 

Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  Typhus  abdominalis,  Pneumonie^ 
Masern,  Recurrens  etc.,  sind  durch  eine  typische  Temperaturkurve 
charakterisiert,  andere,  wie  z.  B.  Pleuritis,  Endocarditis,  Diphtherie, 
Tuberkulose,  Phlegmone  etc.,  zeigen  keinen  typischen  Fieberverlauf. 

Die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  im  Fieber  ist  zunächst  auf 
eine  Steigerung  der  Wärmeproduktion  durch  Steigerung 
der  chemischen  Umsetzungen  im  Körper  zurückzuführen.  Der 
respiratorische  Gaswechsel,  die  Ausscheidung  von  Kohlen- 
säure, die  Aufnahme  von  Sauerstoff  sind  erhöht,  ein  Beweis,  daß  die 
Verbrennungsvorgänge  und  damit  auch  die  Wärmeproduktion  gesteigert 
sind.  Zugleich  ist  auch  die  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen 
Bestandteile  des  Harnes  (Harnstoff,  Harnsäure,  Kreatinin)  er- 
höht, und  zwar  durchschnittlich  um  70— 100%.  unter  Umständen 
sogar  bis  aufs  Dreifache.  Es  ist  sonach  auch  der  Zerfall  der  eiweiß- 
artigen Substanzen  des  Körpers,  des  Organeiweißes,  gesteigert,  und  zwar 
schon  in  der  Latenzperiode  des  Fiebers. 

Die  Steigerung  der  Wärmeproduktion  ist  bei  den  einzelnen  Fiebern 
sehr  verschieden,  erreicht  aber  im  allgemeinen  nicht  jene  Grade,  die 
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man  durch  starke  Moskelaktion  uöd  durch  üeberfütterung  mit  Eiweiß 
erreichen  kann,  Sie  ist  am  höchsten  zur  Zeit  fies  initialen  Schüttel- 
frostes, indem  hierbei  heftige  Muskelkontraktionen  die  Wärniebildung 
erhöhen - 

Die  zweite  Ursache  der  Erhöhung  der  Eigenwärme  ist  die  mangel- 
haft e  W  ä  r  m  e  a  b  g a  b  e.  Auf  der  Höhe  des  Fiebers  gibt  der  Fiebernde 
zwar  im  allgemeinen  mehr  Warme  ab  als  der  Gesunde,  allein  es  reicht 
diese  Wärmeabgabe  nicht  hin,  um  den  üeberschnß  von  Wärme  weg- 
zuschaffen. Die  Wärniej^roduktion  ist  kontinuierlich  gesteigert,  die 
Wärmeabgabe  ist  unrcgebnälSig. 

Im  Initialstadium  siml  die  Ilautgefäße  zufolge  Erregung  der  Vaso- 
motoren kontrahiert,  die  Haut  blaß,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umständen  sogar  geringer  als  iu  der  Norm, 

Fieberfrost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Kontraktion  der  ]»eripheren 
Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  <len  Haut- 
nerven  plötzlich  vermindert  wird,  während  im  Innern  die  Temperatur 
steigt. 

Im  zweiten  Stadluiii  des  Fiebers  wird  zwar  die  Haut  oft  heiß 
und  ist  gerötet;  es  treten  ferner  liei  einigen  Krankheiten  auch  Schweilie 
auf»  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  W^ärmeabgabe  ist  nicht 
hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm.  Die  er- 
höhte Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erregbarkeit 
der  Vasodilatatoren  erhiüt  sich  auch  in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur 
Folge,  daß  die  Hauttemperatur  erheblicli  scliwankt,  und  danach  auch 
die  Wänneabgal»e,  Die  Haut  ist  bald  blaß  un*l  kalt,  bahl  rot  und  heiß, 
und  es  können  die  Hände  kalt  sein,  während  der  Rumpf  beiß  ist. 
Es  arbeiten  danach  die  Regulationsvorrichtungen  der  WTirujeabgabe 
fehlerhaft. 

In  der  Eiitflehenins:sperlode  ändert  sich  das  Verhältnis  der 
Wärmeabgabe  scur  Wänneproduktiou  zu  Gunsten  der  ersteren.  Die 
Haotgefäße  erweitern  sich ,  die  von  reichlichem  ßliit  durclistromte 
Haut  gibt  reichlich  Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Fiel*ers 
stellen  sich  meist  profuse  Schweiße  ein. 

Die  Ursaehe  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  läßt 
sich  so  viel  sagen,  daß  das  Fieber  meistens  die  Folge  der  Auf- 
nahme eines  schädlichen  A  gen  s  in  die  Sättemasse  des 
Körpers  ist  In  manchen  Fallen  stammt  dieses  schädliche  Agens 
nachweislich  aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  B.  aus  erysipelatösen  und 
phlegmonösen  Entzündungsherden  der  Haut,  ExperiuuMifell  läiSt  sich 
Fieber  durch  sehr  verschiedene  Prozeduren,  z.  B.  durch  Infusion  fremd- 
artigen Blutes  in  das  riefäßsystem  eines  Versuchstieres,  durch  Ein- 
spritzung in  Zersetzung  begriffener  tierisclier  oder  vegetabilischer  Sub- 
stanzen und  durch  zahlreiche  Infektionen  hervorrufen.  Beim  Menschen 
&ind  es  namentlich  die  I  n  f  e  k  t  i  o  n  s  k  r  a  n  k  h  e  i  t  e  n  ,  welche  wir  als  den 
Effekt  eigenartiger,  im  Körper  sich  vermehrender  Mikroiiarasiten  an- 
sehen, bei  denen  Fieber  auftritt, 

Wahrsclteinlich  ist.  «laß  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroj»arasiten  teils  ilirekt.  teils  durch  Bildung  ungeforniler  P'erniente 
den  Zerfall  gelöster  und  fester  Kurj^erbestandteile  steigern,  und  daß 
Xül^eich  Stoffe  entstehen,  welche  nach  Art  vou  Giften  auf  das  Nerven- 
93r9tem  einwirken.  Diese  Einwirkung  kann  man  sich  so  vorstellen»  daß 
eine.^teils  durch  Erregungszustände  die  Tätigkeit  der  Muskeln  und 
Drüsen    und  damit  auch  der  wärmebildende  Stoffwechsel  erhöht  wird, 
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daß  andererseits  durch  mangelhafte  und  gestörte  Funktion  der  Schweiß- 
nerven sowie  der  Vasomotoren  die  Wärmeabgabe  hinter  der  Wärme- 
produktion  zurückbleibt,  daß  zwar  der  Organismus  die  Temperatur 
noch  zu  regulieren  versucht,  aber  zufolge  der  Störungen  in  den  Regu- 
lationsvorrichtungen sie  nicht  mehr  auf  der  normalen  Höhe  zu  erhalten 
vermag.  Welcher  Anteil  an  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur  der 
direkten  Einwirkung  der  Bakterien  und  der  von  ihnen  gebildeten  Fer- 
mente, welcher  dem  durch  Nervenerregung  gesteigerten  Stoffwechsel 
sowie  der  Störung  der  Wärmeabgabe  zufällt,  ist  nicht  zu  bestimmen 
und  ist  sicherlich  in  den  einzelnen  Fällen  wechselnd.  Daß  unter  Um- 
ständen Veränderungen  im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung  der  Ge- 
webssäfte  genügen,  eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  verursachen, 
dafür  spricht,  daß  Fieber  bei  epileptischen  Anfällen,  bei  Agitationszu- 
ständen  im  Verlaufe  der  progressiven  Paralyse,  nach  heftigem  Schreck, 
nach  Einführung  eines  Katheters  in  die  Harnblase  etc.  auftreten  kann. 
Nach  Untersuchungen  von  Richet,  Aronsohn  und  Sachs  kann  man 
bei  Tieren  durch  einen  Stich,  welcher  außer  der  Hirnrinde  auch  das 
Corpus  striatum  trifft,  bedeutende  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
mit  Steigerung  des  respiratorischen  Gaswechsels  und  der  Stickstolf- 
ausscheidung  (Aronsohn  und  Sachs)  erzielen,  und  das  nämliche  läßt 
sich  auch  durch  elektrische  Reizung  der  genannten  Hirnteile  erreichen.. 
Immerhin  sind  Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen  Störungen  beruhen, 
selten  und  treten  gegenüber  den  Infektionsfiebern  ganz  in  den  Hinter- 
grund. 

Mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  verbunden,  doch  kann  die  Wirkung 
der  Wärmeerhöhung  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeningitis) 
erheblich  modifiziert,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  groß,  bald  zufolge  mangelhafter  Herzkontraktionen  leer. 

Die  Schwächung  der  Kontraktionen  des  Herzmuskels  hängt  teils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  teils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den  krankhaften  Prozeß  entstehen,  der  be- 
treffenden Krankheit  eigentümlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
substanz oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen,  der  Kopf  eingenommen.  Bei  schwerem  Fieber 
treten  Trübung  des  Bewußtseins,  Reiz  und  Depressionserscheinungen, 
Hallucinationen,  Delirien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Ent- 
leerungen, zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (bei  Kindern)  etc. 
auf.  Die  Körpermuskelu  werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerz- 
haft. Die  Verdauung  liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  gering, 
der  Durst  dagegen  gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Atmungsfrequenz 
ist  gesteigert;  bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  oberflächlich. 
Die  Harnsekretion  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an  Harnstoff 
im  Harn  vermehrt  an  Kochsalz  verringert. 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Konsumption  des 
Körpers  ein,  indem  ein  großer  Teil  des  Körpereiweißes  und  des  Körper- 
fettes zerstört  wird. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Er- 
höhung der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus 
durch  den  spezifischen  krankhaften  Prozeß  selbst  abhängen,  ist  schwer 
zu   entscheiden,   doch   dürften    die   schweren  AflFektionen  des  Nerven- 
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qrstemes  größtenteils   als   eine  Folge   der  Infektion   und   Intoxikation 
anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  infolge  von  Insuffictenz  des  Herzens 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infektion  und  der  Intoxikation, 
die  KonsumiJtion  der  Kräfte,  sowie  eine  exzessive  Temperatnrsteigerung 
bis  43,  44  und  45^  den  Tod  herbeiführen.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, daß  unter  Umständen  sehr  hohe  Temperaturen  längere  Zeit 
ertragen  werden  und  zu  keinem  tödlichen  Ausgang  führen,  und  daß 
danach  auch  ein  bei  sehr  hohen  Temperaturen  erfolgender  Tod  nicht 
ohne  weiteres  auf  die  abnorme  Temperaturerhöhung  zurückzuführen, 
Ticlmehr  zum  Teil  oder  auch  ganz  als  eine  Folge  der  Infektion  anzu- 
sehen  ist  (vergl.  S  3). 

Die  Finge  nach  dem  Wesen  des  Fiebers,  welches  Galek  als  Calor  praeter 
iMiiumii  bexeichnete,  let  in  den  letzten  Jalirstehoteo  durch  zahlreiche  exakte  kinuache 
imd  e^iperimen teile  ünt^D^uchun^'en  sehr  geiördert  worden,  und  wir  hÄben  darch  die- 
«elben  »owohl  die  hierbei  auftretenden  Aenderiingen  deu  8to  ff  Wechsels,  die  vermehrte 
Saaeisloffaafiiahme  und  die  vermehrte  Stickstoff-  und  Kohlen etoffauBecheidungt  ala 
auch  die  btörungen  in  der  Wärmeabgabe  kennen  gelernt.  Wenn  wir  gleichwohl  nicht 
dnen  voUen  Einblick  in  alle  die  krankhaften  Lebensvorgange  haben,  weldie  gegebenen- 
falb«  einen  fieberhaften  Zustand  verursachen,  eo  liegt  das  daran,  daß  die  Causa  ef- 
ficieDa  des  Fiebe«  keine  ein  bei  tJi  che,  sondern  vielmehr  eine  sehr  verschiedene  i!>t,  und 
dafi  auch  die  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme  nicht  immer  genau  in  derselben 
Weise  «u  Stande  kommt.  Es  wird  schon  die  Stdgerung  der  im  Körj^er  sich  voll- 
iidieiKleit  UmäetzungB-  und  Oxydationsvorgäuge  niciil  Immer  in  derselben  Weise  aus* 
gdött.  Sodann  ist  aber  auch  die  Btönuig  der  Wärmeabgabe  duR'h  die  Hautaim- 
gtrahliiDg  und  Wafifierverdunatung  nicht  immer  die  nämliche,  wechselt  vielmehr  sowohl 
im  Verlauf  «ner  fieberhaften  Erkrankung  als  auch  bei  den  verschiedenen  Fieber- 
lonnen.  Dementsprechend  ist  auch  die  Rolle,  welche  das  NervcnBystem  für  da»  Zu- 
standekommen der  fieberhaften  Temperatureteigerung  spielt,  nicht  in  jeflem  Falle  die 
nimliciie.  Nach  Aronbon  besteht  das  Wesen  des  Fiebern  in  einer  krankhaft  ge- 
steigerten Reizimg  der  W ärmeren tra,  w^xlureh  der  motori seh -trophi sehe  Apparat  der 
Körpermuskeln  zu  erhöhter  Wärmeproduktion  und  Veränderungen  in  der  Wärme- 
abgabe angeregt  wird.  Die  Fiebertypen  werden  dnrch  die  Reixarten,  die  nanientlicJl 
bei  den  Infektionskrankheiten  «ehr  mannigfach  sind,  bestimmt.  Der  UrundtypUÄ  ist 
&  durch  direkte  mechanisehet  elektrisciie  oder  chemische  Reizung  des  Wärmezentnim» 
mil  Ausschluß  jeder  anderen  Erkrankung  de«  Körpers  auftretende  Erhöhung  der 
Körpertemperatur.  Nach  8enator  ist  im  FieW  keine  Ueliereiuf^timinung  zwischen 
WinuehaiiBhalt  und  8toffumsat£  nachweiKbar,  und  man  umO  danach  annehmen,  daß 
im  Fieber  noch  aus  anderen  Vorgängen  als  aus  solchen,  welche  zur  Bildung  von 
Harnstoff  und  Kohlen ^ure  führen,  Warme  entwickelt  wird.  Nach  Hejuä  soll  bei  den 
Umlagerungcn  im  Molekül  des  Zellprotoplajsma»,  wie  sie  in  vielen  Zellen  bei  Fieber- 
kranken stattfinden  und  zum  Absterben  des  Protoplasmaa  führen,  Wärme  frei  werden, 
ferner  auch  durch  Quellunga»  und  Gerinnungsvorgänge  im  Frotijplai^ma.  während  zu- 
^«ith  die  Herab«;et2ung  der  BegenerationivorgJliige  im  Fiet>er  auch  eine  Vermindening 
te  Wärmebindung  bedingt.  Kkehl  und  Mattsbb  sind  dag^en  der  Ansicht,  daß 
Oxydationen  die  einzige  Quelle  der  Warme  sind* 
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DRITTER/ ARSCHKITT. 

Schutzkräfte  und  Heilkräfte  des  menschlicbeD 
Organismus.    Erwerbung  von  Immunität 


L  Dil*   uatiirlk'lien   SchutzTOiTiehtiiiis:tm,  Sc*liutzkrHl1o    und    Hell- 
krüftr  des  meiisehlii'tieii  ürsraiiisiiiiis  und  ihre  Wirkuua:. 

§  29.  Den  üiaiiuigfafhen  sehäiilichcn  Eiiiwirkuugen,  welche  den 
Menschen  im  Laufe  des  Lebeos  treffen,  steht  der  menschliche  Organis- 
mus nii'ht  wehrlorv  gegenüber;  er  besitzt  vielmehr  verschiedenartige 
>k*lintzvorrlclitun!jen  und  Sehutzlirjtlte.  vermöge  deren  er  in  vielen 
Fällen  die  Sdiiidlichkeiten  abwehren  oder  wenigstens  deren  verderb* 
liehen  Eintiuß  rasch  ausgleichen  kann,  so  dali  eine  Erkrankung  ent- 
weder ganz  ausbleibt  oder  sich  auf  eine  geringe  örtliche  Läsion  be- 
schränkt und  weit  hinter  derjenigen  Erkrankung  zurüekbleibt,  welche 
nachgewiesenermaßen  durch  die  betreffende  Schädlichkeit  verursacht 
werden  kann.  Wie  die  Art  der  schädlichen  Einwirkung,  so  ist  auch 
die  der  Abwehr  eine  sehr  mannigfache,  und  es  greift  dieselbe  auch 
zu  sehr  verschiedenen  Zeiten  ein,  iL  h.  bald  schon,  ehe  üljerhaupt  eine 
Gewebsschädigung  eingetreten  ist,  bald  erst  nachdem  eine  solche  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten  ist  und  sich  teils  durch  lieber- 
greifen  auf  die  Nachbarschaft  oder  durch  Metastase,  teils  ilurch  Ver- 
giftung der  Korj^ersäfte  oder  durch  Störung  der  Organfunktionen  weiter 
auszubreiten  droht. 

Ist  die  Umgebung  des  Körpers  relativ  kalt  oder  relativ  warm,  so 
traten  alsbald  die  regulativen  Funktionen  in  Tätigkeit,  vermöge 
deren  der  Organismus  d  i  e  W  ä  r  m  e  p  r  o  d  u  k  t  i  o  n  u  n  d  d  i  e  W  ä  r  m  e  - 
Abgabe  steigern  oder  verringern  kann,  und  es  kann  rlanach 
%uch  der  Köi-per  sich  innerluilb  gewisser  Grenzen  vor  dem  Einfluß 
der  umgebenden  Temperatur  schützen.  Funktionieren  die  Regulations- 
vorrichtungen ntangelhaft,  z,  B.  infolge  von  Betrunkenheit,  so  geht 
danach  auch  ein  Mensch  leichter  an  Abkilhlung  zu  Grunde,  als  unter 
normalen  Verhiillnissen. 

(legeniiber  gröiieren  mechanischen  Ei  n  w  i  r  k  u  n  g  e  n  kann 
mau  von  besonderen  Schutzvorrichtungen  nicht  sprechen,  doch  ist  zu 
bemerken,  daß  die  Gewebe  vermöge  ihrer  pliysikalisclien  Beschaffenheit 
geeignet  sind,  zahlreichen  Traumen  Widerstand  zu  leisten,  ohne  selbst 
Schaden  zu  nehmen.  Gelangen  kleine  feste  K5ri»er,  Staubiiartikel,  auf 
die  Schleimhaute  des  Respirationsapparates  und  des  Darnitraktus,  so 
bildet  zanaclist  das  Epithel  einen  Schutz  gegen   deren  Aufnahme  in 
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die  Gewebsspalten,  des  weiteren  werden  sie  aber  auch  noch  durch  die 
Bewegung  der  Flimmerhaare,  wo  solche  vorhanden  sind,  wieder 
weitergeschafft  oder  durch  Schleim,  den  das  Epithel  und  die  Schleim- 
drüsen produzieren,  eingehüllt  und  in  dieser  Umhüllung  nach  außen 
befördert. 

Nicht  selten  treten  auch  Zellen  an  der  Oberfläche  der  Schleim- 
häute auf,  welche  die  Staubkörner  einschließen,  in  sich  aufnehmen  und 
sich  dem  Sekret  der  Schleimhaut  beimischen.  Man  begegnet  dieser 
Erscheinung,  welche  als  Phagocytose  bezeichnet  wird,  sowohl  auf 
den  Schleimhäuten  der  Rachenhöhle  und  der  Respirationswege,  als  in 
den  Alveolen  der  Lunge,  und  es  können  sich  an  derselben  neben 
Wanderzellen,  welche  aus  dem  Gewebsparenchym  an  die  Oberfläche 
treten  und  größtenteils  aus  den  Blutgefäßen,  sowie  aus  den  in  der 
Schleimhaut  befindlichen  Herden  lymphadenoiden  Gewebes  stammen, 
auch  Epithelien  beteiligen.  Diese  eigenartige  Erscheinung  wird  dadurch 
ermöglicht,  daß  die  Zellen  kleine  Partikel,  welche,  wie  unlöslicher 
Staub,  keinen  schädlichen  Einfluß  auf  das  Zellprotoplasma  ausüben, 
durch  Bewegungen  ihres  Protoplasmas  aufnehmen  können.  Gelangen 
die  mit  Staub  beladenen  Zellen  nach  außen,  so  erscheint  die  Aufnahme 
des  Staubes  durch  die  Zellen  als  eine  nützliche  Tätigkeit,  welche  die 
Säuberung  des  Organs  von  dem  Staube  fördert;  gelangen  sie  dagegen, 
wie  das  namentlich  innerhalb  der  Lunge  geschieht,  in  die  Lymphbahnen 
und  werden  sie  an  deren  Ufern  abgelagert  oder  den  Lymphdrüsen  zu- 
geführt, findet  also  eine  Metastase  der  Staubzellen  in  innere  Organe 
statt,  so  erscheint  die  Aufnahme  des  Staubes  in  die  Zellen  in  weniger 
günstigem  Licht,  und  man  kann  in  diesem  Akt  nur  dann  eine  zweck- 
mäßige Erscheinung  sehen,  wenn  man  die  Staubinfiltration  des  Lungen- 
bindegewebes und  der  Lymphdrüsen  für  weniger  nachteilig  hält,  als 
die  Staubablagerung  an  der  Innenfläche  der  Alveolen. 

Sind  Staubpartikel,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  bis  in  die 
Lymphdrüsen  gelangt,  so  werden  sie  hier  zurückgehalten  und  von 
den  Zellen  der  Lymphdrüsen  eingeschlossen,  so  daß  die  Lymphdrüsen 
als  ein  sicher  wirkendes  Filter  angesehen  werden  können,  welches 
das  Blut  und  damit  auch  die  inneren  Organe  vor  einer  Zufuhr  von 
Staub  schützen  kann. 

Gegen  die  Wirkung  von  Giften  vermag  sich  der  menschliche 
Organismus  in  verschiedener  Weise  zu  schützen.  Handelt  es  sich  um 
ätzende  Substanzen,  so  bieten  auf  der  äußeren  Haut  dieHorndecke, 
auf  den  Schleimhäuten  der  Schleim  einen  gewissen  Schutz,  und  es 
kann  unter  Umständen  eine  starke  Steigerung  der  Schleimproduktion, 
z.  B.  im  Magen,  die  schädliche  Wirkung  einer  ätzenden  Flüssigkeit  er- 
heblich verringern.  Durch  Transsudation  von  Flüssigkeit  aus  den 
Blutgefäßen  an  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  kann  auch  eine  Ver- 
dünnung der  ätzenden  Lösung  zu  stände  kommen,  welche  deren 
Wirkung  mildert.  Auf  der  anderen  Seite  kann  dadurch  aber  auch 
wieder  eine  stärkere  Verbreitung  der  schädlichen  Substanz  an  der  Ober- 
fläche und  damit  eine  ausgedehntere  Schädigung  des  Gewebes  herbei- 
geführt werden. 

Auf  manche  Gifte,  wie  Abrin,  Cholera-,  Tetanus-,  Diphtherietoxin, 
Schlangengift,  wirken  die  Verdauungssäfte  so,  daß  Dosen,  die,  subkutan 
injiziert,  sicher  töten,  per  os  verabreicht,  ohne  Schaden  ertragen  werden. 
Nach  Ransom  vertragen  Meerschweinchen  per  os  verabreichte  Mengen 
von  Tetanotoxin,  welche  der  300000  fachen  tödlichen  Minimaldosis  ent- 


Schutzvorrichtungen  und  Schutzkräfte, 


105 


f  sprechen.  Kach  Nencki  uiüI  Audereo  wird  diese  E  n  t  g  i  f  t  o  ii  g  d  u  r  c  h 

L<lie  Verdauungsenzyme  bewirkt,  bald  mehr  durch  das  Pepsin, 

■Hdd   mehr   durch   das  Trypsin   uod   durch  Geniische  von  Pankrcassaft 

rmit    Galle.     Wahrscheinlich    (Nexcki)    verursachen    die    Venlaüirngs- 

enzjme  eine  kleine  Veränderung  im  Molekül  des  Toxins,   ähnlich,  wie 

He  die  Eiweißstoffe  in  Albumosen  verwandeln,   und  man  kann  danach 

die  aus  den  Toxinen  entstehenden  Produkte  Toxoseo  oder  Toxoide 

nennen.      Auf    das    durch    den    Bacillus    botidinus    erzeugte    Wurst-, 

Fleisch-,  Fisch-.  Bohnen-,  Erhsengift  etc.  üben  die  Darmenzjnie  keinen 

schädigenden  Einfluß    aus,    und  es    können    danach    nach   Genuß   der 

betreffenden  Speisen  schwere  tödliche  \'ergiftungen  entstehen. 

Wirken    Gifte   nach   ihrer  Aufnalinip   in   die   Säftemasse   schädlich 
auf  das  Blut  oder  auf  das  Nervensystem,  so  kann  eine  günstige  Gegen- 
wirkung des  Organismus  gegeben  sein  teils  durch  eine  rasche  Absch ei- 
I  düng  des  Giftes  durch  Nieren,    Leber,  Darm,    Pankreas,   Speichel- 
drüsen, Milchdrüsen,  Schweißdrüsen  und  Lunge,  teils  durch  Ueherfüh- 
ruDg  in  schwerlösliche  Verbindungen,   die   in   einzelnen  Or- 
ganen (Leber)    abgelagert    werden,    teils   durch   Verwandlung    der 
Gifte    in    relativ     unschädliche,     1  e i c li 1 1  ö s  1  i c h c    \* e r b i n - 
düngen,  die  in  den  Kreislauf  übergeführt  und  ausgeschieden  werden. 
Ueber  natürliche  Immunität    gegen  Gifte   oder   natür- 
liche  Giftfestigkeit    wissen    wir   zur    Zeit    wenig,    doch    ist    es 
zweifellos,  daß  manche  Gifte  nur  für  bestimmte  Organismen  giftig  sind, 
und  es  ist  auch  der  Mensch  gegen  manche  Gifte,  die  für  bestimmte  Tiere 
verderblich  sind,  giftfest.     Es  gilt  dies  namentlich  für  die  Toxine  (§  U), 
wie  sie  von  Bakterien   oder  auch  von  höheren  Tieren  (Schlaugen)  und 
Pflanzen    (Ricin,   Abrin)  gebildet    werden.     Zieht  man   in   Berücksich- 
tigung,   daß  manche  Tiere  gegen  Gifte,    die   im   menschlichen  Körper 
sehr  heftig  wirken,    wenig   oder   gar  nicht  empfindlich  sind,    daß  z.  B. 
der    Igel    immun    resp.    giftfest    gegen    Kantharidin,    den  Biß    giftiger 
Schlangen,  daß  Vögel  immun  gegen  Atropin  und  Opium,  Ziegen  gegen 
Blei  und  Nikotin  sind,  daß  Hunde  oder  Ratten  oder  andere  Versuclis- 
tiere  gegen  Kadaveralkaloide   oder   auch    gegen  Ptlanzenalkaloide  eine 
ungleich   größere  Resistenz  zeigen,   als    der  Mensch,    so    ist   es   sehr 
w^irscheinlich,    daß   auch    das    Umgekehrte    vorkommt.     Die    natür- 
liche Immunität  des  Menschen  gegen  manche  Inf ektions- 
krankheiten   von  Tieren   kann   auf  G  iftfest  i  gkeit   gegen- 
über  den    von    den    l>etreffenden    Bakterien    produzierten  Toxinen 
beruhen.    Nach  Ehrlich  kann  man  die  absolute  (iiftfestigkeit  dadurch 
erklären,    daß   das    betreffende  Toxin    keine  chemische  Verwandtschaft 
X«  irgend   einem    Körperbestandteil   besitzt.     Eine   relative  Immunität 
kann  auch  darauf  beruhen,    daß   der   gesunde  Mensch  bereits  eine  ge- 
wisse Menge  von  Antitoxin  (2.  B.  gegen  Diplitherietoxin)  besitzt, 

Unaere  KenDtoiase  von  deu  chemischen  Schutzmitteln  des  Tier  kör  per» 
b#i  Vergiftungen  hat  kürzlich  Fromm  iu  einer  kurzen  CebeiHicht  zusammen- 
^wtellt.  Anorganische  Gifte  werden  vornehmhch  durch  drei  Arien  ebemischer 
Retktion,  durch  Oxydation,  durch  Reduktion  und  tlurch  Paarung  mit  einem  8<^buU- 
üqff  onto-  Abecbeidung  von  Wasser  ooschädlich  gemacht.  PboBphor  und  Sulfide 
irvdeo  oxydiert,  so  du&  Phoephorsdure  und  Schwefeleäure  entatehen,  die  neutralisiert 
«Dd  «nageschieden  werdcm.  Jod^aure  und  chlon«aure  Sake  werden  in  leicht  ti  »bliche 
g0tige  Jodide  und  Chloride  verwandelt,  die  ausgeschieden  werden.  MclallKalze 
letAlloxyde  werden  in  Metaltalbummate  (salzartige  Verbindungen  von  Metalloxyd 
Eiweiß)  oder  MetJilisulfide  übergeführt.  Anorganische  Satiren  werden  durth 
Aikaii  gebundeo  und  in  wenig  giftige  Sake  verwandelt 
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Organische  Gifte  können  durch  Oxydation,  durch  Reduktion,  durch  Ab- 
spaltung von  Wasser  und  durch  Anlagerung  von  Wasser  entgiftet  werden.  Oft  treten 
mehrere  Reaktionen  nacheinander  ein ;  meist  wird  das  durch  Oxydation  oder  durch 
Reduktion  entstandene  Produkt  noch  an  einen  oder  an  mehrere  andere  Stoffe  unter 
Abspaltung  von  Wasser  gepaart.  Solche  Schutzstoffe  bilden  vornehmlich  die 
durdi  Zerfall  und  Oxydation  des  Eiweißes  entstehenden  schwefelsauren  Salze,  das 
beim  Abbau  des  Eiweißes  entstehende  Oly kokoll  und  die  aus  Kohlehydraten  durch 
Oxydation  entstehende  Glykuron säure,  vielleicht  auch  der  Harnstoff. 

Giftige  Säuren  der  Fettreihe  können  zu  Kohlensäure  und  Wasser  verbrannt 
werden.  Phenole  und  solche  Körper,  welche  durch  Oxydation  direkt  in  Phenole  über- 
geben, können  durch  Paarung  au  Schwefelsäure  löslich,  unschädlich  und  ausscheidbar 
gemacht  werden.  Phenol  wird  z.  B.  als  phenolschwefelsaures  Kali  ausgeschieden. 
Benzoesäure  und  deren  Oxydationsprodukte  und  solche  Stoffe,  welche  direkt  in  Ben- 
zoesäure oder  deren  Derivate  übergeführt  werden  können,  paaren  sich  an  Glykokoll. 
Trimethylkarbinol,  Naphthol,  Ohloralhydrat  erscheinen  im  Harn  an  Glykuronsäure 
gepaart,  letztgenanntes  nach  Ueberführung  in  Trichloräthylalkohol. 

Literatur  über  Schutzmittel  gegen  Gift. 
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Fromm,  Die  chemischen  Schutzmittel  d.   lierkörp.  bei   Vergiftungen,  Straßburg  1908  (Lit.). 
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§  30.  Gegenüber  den  durch  Parasiten  bedingten  Infektionen 
und  Intoxikationen  besitzt  der  menschliche  Organismus  sehr  ver- 
schiedenartige SchutzTorrichtungen  und  Schutzkräfte,  und  es  spielen 
dieselben  namentlich  bei  den  durch  Bakterien  verursachten  Krank- 
heiten eine  hochwichtige  Rolle.  Zunächst  besitzt  der  Mensch  gegen- 
über manchen  für  Tiere  pathogenen  Mikroorganismen  eine  angeborene 
Immunität  (z.  B.  gegen  Schweineseuche,  Schweinerotlauf,  Rinderpest, 
Rauschbrand  der  Rinder),  so  daß  die  betreffenden  Mikroorganismen  im 
Körper  sich  nicht  zu  vermehren  vermögen  und  zwar  deshalb,  weil  sie 
entweder  in  den  menschlichen  Geweben  nicht  die  ihnen  nötigen  Lebens- 
bedingungen finden,  oder  weil  die  Anwesenheit  bestimmter  chemisch 
wirksamer  Substanzen  ihre  Vermehrung  hindert  oder  sie  direkt  tötet. 
Es  kann  sodann  die  Immunität  auch  einfach  darauf  beruhen,  daß  die 
von  den  betreffenden  Bakterien  produzierten  Gifte  in  dem  betreffen- 
den Organismus  unwirksam  sind,  weil  keine  chemische  Verwandtschaft 
oder  Affinität  zwischen  dem  Gifte  und  einem  Körperbestandteil  besteht. 
Sodann  stehen  ihm  aber  auch  gegen  die  fllr  ihn  pathogenen  Mikro- 
organismen gewisse  Sehutzkräfte  zur  Verfügung,  und  man  kann 
diese  je  nach  der  Wirksamkeit  in  vier  Gruppen  einteilen,  von  denen 
die  erste  das  Eindringen  der  Bakterien  in  die  Gewebe,  die  zweite  die 
unbeschränkte  örtliche  Weiterverbreitung  der  zur  Vermehrung  gelang- 
ten Bakterien,  die  dritte  den  üebergang  derselben  in  das  Blut  und 
die  Metastase,  die  vierte  die  Intoxikation  verhindert  oder  wenigstens 
abschwächt  und  auf  ein  geringes  Maß  reduziert. 

Als  Schutzmittel  gegen  das  Eindringen  der  pathogenen  Bak- 
terien in  die  Gewebe  kommen  zunächst  jene  Eigenschaften  der  Ge- 
webe in  Betracht,  welche  auch  das  Eindringen  des  Staubes  verhindern, 
und  es  spielen  hier  die  schützende  Epitheldecke  und  der 
Schleim  eine  sehr  wichtige  Rolle.  Im  Respirationsapparat  tritt  auch 
die  Bewegung   der  Flimmerhaare,   im  Magen   die   für   manche 
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Bakterien  giftige  Beschaffeiilieit  des  Magensaftes  in  Wirk- 
samkeit. Es  kann  keinem  Zweifel  nnterliegen,  daß  viele  patliagene 
Bakterien  nicht  nur  durch  die  unverletzte  äuliere  Haul,  sondern  auch 
durch  die  unverletzten  Schleimhäute  oline  eine  die  Ansiedelung  und 
Vermehrung  begünstigende  Beiliilfe  nicht  in  die  Gewebe  zu  dringen 
vermögen,  und  daß  der  Magensaft  nicht  selten  ilie  Wirksamkeit  der 
Bakterien  vernichtet  (Pneumoniekokken,  Cholerasitirillen)  oder  die  Bak- 
terien sogar  tötet. 

Auch  kann,  wie  e^  sclieint.  der  Schleim  der  Schleimhäute  die 
Bakterien  nicht  nur  einhüllen  und  ihr  Eindringen  in  die  üewebe  er- 
schweren lind  die  Fortschalfung  begünstigen,  es  kommt  viehnehr  auch 
vor.  daß  der  Schleim  auf  Bakterien  degenerierend  wirkt,  entweder  in- 
dem er  Substanzen  enthält,  die  für  die  Bakterien  schädlich  sind,  oder 
indem  er  einen  ungünstigen  Nährho(ien  für  die  Bakterien  bildet.  So 
verlieren  z.  B,  nach  Sanarelli  und  Dittrigh  Eiterkokkeu,  Cholera- 
spirilleu  und  Pneuraoniekokken  im  Schleim  der  Mundhöhle  allmählich 
ihre  ( Giftigkeit  und  gehen  zu  (i runde,  wälirend  Diphtheriebacilleu  und 
Tuberkelbacillen.  wie  es  scheint,  durch  Schleim  nicht  geschädigt  werden. 
In  dem  Sekret  der  Scheide  und  des  Uterus  gehen  verschiedene  Bak- 
terien ebenfalls  bald  zu  Grunde. 

Im  Darme  bieten  sodann  auch  Ale  beständig  vorhandenen  Bak- 
terien «Bacillus  coli  communis,  B,  lactis  aerogenes)  einen  wirksamen 
Schutz  gegen  die  Vermehrung  vorhandener  i>at!iogener  Bakterien,  z.  B. 
gegen  Diphtherie-  und  Tetanusbacillen  und  gegen  Choleraspi rillen, 
während  Stiiphylokofcken  und  Streiitokokken  durch  sie  in  ihrer  \'er- 
mehrung  nicht  gehindert  zu  werden  scheinen. 

Sonach  führt  also  nicht  Jeder  pathngene  Spaltpilz, 
Haut  oder  auf  eine  von  außen  zugängliche  Schleimhaut. 
oder   in    die  Lun^e    gerät,    zur  Infektion.     Es    ist   auch 
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anschädlichen  Bakterien,  d.  lu  solchen,  die  im  menschlicben  Uewebe 
sich  nicht  vermehren  können,  auch  solche  vorkommen,  welche  zweifel- 
los Krankheiten  hervorzurufen  im  stände  sind,  so  z.  B.  Kokken,  welche 
Eiterung,  oder  solche,  welche  krupnse  Lungenentzündung  zu  er- 
zeugen vermögen.  Es  ist  danach  anzunehmen,  daß  Bakterien,  welche 
auf  Schleiuihäute  geraten  sind  und  sich  hier  vielleicht  noch  vermehrt 
haben,  oft  wieder  zu  (Jrunde  gehen  und  weggescbatit  werden,  ohne 
eine  Infektion  zu  verursachen.  Es  gilt  das  namentlich  für  die  ge- 
nannten Kokken  und  die  Tuberkelbacillen,  sodann  aber  auch  für  die 
Choleraspirillen,  welche  unter  der  sauren  Beschatfenheit  des  Magen- 
saftes leiden.  Endlich  ist  anzunehmen,  daß  auch  von  den  mit  der 
Atmungsluft  in  <lie  Lungenalveolen  gelangeu{len  f^athogeneu  Bakterien 
Viele  nicht  zur  A'ermetirung  gelangen,  sondern  untergehen. 

Sind  Bakteriell  itrtlieli  zur  iiisiedeluiia:  und  Vernieliruiii?  äre- 
lait^,  sei  es,  daß  sie  ohne  Beihilfe  irgend  welcher  antlerer  Einwirkung 
die  Epitheldecke  durchbrachen  (Tvpbusbacillen,  CholeraspiriMen),  sei 
es,  daß  sie  durch  kleine  Verletzungen  in  die  Bindesubstanzgewebe  ge- 
langten (Tetauusbacitlen,  Eiterkokken,  Tuberkelhacillen),  und  wirken  sie 
nunmehr  teils  durch  örtliche  (iewebsdestruktion,  teils  durch  \'ergiftung 
der  Säftemasse  des  Körpers,  so  können  sich  von  seiten  des  Orga- 
nismus (•osreiiwlrkinm:eii  geltend  machen,  welche  entweder  der 
weiteren  Vermehrung  der  Bakterien  hinderlich  sind  oder 
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den  s  chädlichen  Einfluß  der  von  den  Bakterien  produ- 
zierten Gifte  vermindern  oder  aufheben.  Der  erstgenannte 
hemmende  Einfluß  muß  natürlich  in  lokalen  Verhältnissen  gelegen 
sein  und  hängt  entweder  von  vitalen  Vorgängen  im  Gewebe  oder  von 
der  Wirkung  chemischer  Substanzen  ab. 

Wie  früher  schon  erwähnt  wurde,  verursachen  Bakterienansiede- 
lungen örtlich  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Gewebswucherung, 
alles  Vorgänge,  bei  denen  die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  am 
Orte  befindlichen  Füssigkeit  wie  auch  der  Zellen  sich  ändert.  Da  hier- 
bei in  einem  Teil  der  Fälle  ein  Untergang  der  Bakterien  beobachtet 
wird,  und  nicht  selten  die  Infektion  durch  das  völlige  Verschwinden 
der  Bakterien  ihr  Ende  erreicht,  so  muß  auch  in  den  örtlichen  Ver- 
hältnissen der  Untergang  der  Bakterien  begründet  sein. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  die  Verhinderung  des  weiteren 
Vordringens  und  der  Untergang  der  Bakterien  in  den  örtlichen  An- 
siedelungen auf  die  Tätigkeit  der  am  Orte  der  Infektion  sich  an- 
sammelnden Zellen  zurückgeführt  und  dabei  der  Phagocytose,  d.  h. 
der  Aufnahme  der  Bakterien  durch  die  Zellen  die  ausschlaggebende 
Bedeutung  zuerkannt.  Nach  Metschnikoff  und  Anderen  sollen  die 
amöboiden  Zellen  des  Körpers  einen  Kampf  gegen  die  fremden  Ein- 
dringlinge führen  und  sich  derselben  zu  bemächtigen  und  sie  zu  zer- 
stören suchen.  Es  ist  indessen  eine  solche  Charakterisierung  der  Vor- 
gänge bei  der  Phagocytose  eine  dem  Wiesen  des  Vorgangs  in  keiner 
Weise  gerecht  werdende,  lediglich  poetische  Ausdrucksweise,  durch 
welche  den  amöboiden  Zellen  des  Körpers,  d.  h.  den  Leukocyten  und 
den  sich  vermehrenden  Gewebszellen  ein  Selbstbewußtsein  und  ein  von 
einem  bestimmten  Willen  abhängiges  Handeln  zugeschrieben  werden,  die 
ihnen  selbstverständlich  in  keiner  W^eise  zukommen.  Naturwissenschaft- 
lich betrachtet,  stellen  sich  das  Herbeiströmen  der  Zellen  und  die 
nachfolgende  Phagocytose  lediglich  als  eine  Lebensäußerung  der 
amöboiden  Zellen  dar,  welche  dadurch  bedingt  ist,  daß  die  Zellen  unter 
dem  Einfluß  mechanischer  und  chemischer,  eventuell  auch  thermischer 
Reize,  die  sie  treflfen,  bestimmte  Bewegungen  ausführen.  Wir  wissen 
durch  zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen,  daß  die  mobilen  Zellen 
des  Körpers  durch  gelöste  chemische  Substanzen  in  gewisser  Kon- 
zentration teils  angelockt,  teils  auch  wieder  abgestoßen  oder  auch  ge- 
lähmt werden  (vgl.  den  Abschnitt  über  Entzündung),  und  daß  ferner 
auch  die  Berührung  mit  festen  Körpern  sie  zu  dem  Aussenden  von 
Protoplasmafortsätzen  anregen  kann. 

Man  bezeichnet  diese  Erscheinungen  als  negativen  und  positiven 
Chemotroplsmus  oder  Chemotaxis  und  als  taktlle  Erregbarkelt.  Wir 
müssen  annehmen,  daß  auch  die  im  Gewebe  sich  vermehrenden  Bak- 
teren  durch  die  in  ihnen  gebildeten  chemischen  Substanzen  teils  ab- 
stoßend oder  lähmend,  teils  anlockend  auf  die  amöboiden  Zellen  ein- 
wirken und  im  letzteren  Falle  dann  auch  die  zur  Phagocytose  günstigen 
Verhältnisse  bieten.  Positiv  chemotaktisch  wirken  namentlich  die 
Bakterienproteine,  welche  aus  deü  Leibern  absterbender  oder  abge- 
storbener Bakterien  in  Lösung  übergehen. 

Der  Erfolg  des  Auffressens  von  Bakterien  durch 
Zellen  hängt  im  Einzelfalle  teils  von  den  Eigenschaften  der  fressen- 
den Zellen  teils  von  den  Eigenschaften  der  Mikroparasiten  ab  und  kann 
sowohl  zu  einem  Untergang  und  einer  Auflösung  der  Parasiten,  als 
auch  zu  einem  Untergang  der  Zellen  oder  auch  zu  einem  Gesellschafts- 
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leben,  zu  einer  Symbiose  der  Zellen  mit  den  Parasiten  fuhren*  Im 
erstgenannten  Falle  kann  die  Phaaocytose  ein  heilsamer  Vorgang  sein, 
welcher  die  Vermehrung  uml  Weiterverbreitung  der  Parasiten  hindert. 
Im  zweiten  und  rlritten  Falle  i^^t  sie  dagegen  eine  für  die  Hemmung 
der  Ausbreitung  nutzlose  Erscheinung,  ja  es  kommen  aueli  Fälle  vor 
«Lepra,  teilweise  auch  Tuberkulose),  in  denen  die  Parasiten  innerhalb 
der  Zellen  einen  günstigen  Entwickehingsboden  finden,  sich  innerhalb 
derselben  vermehren  und  die  Zellen  zu  Grunde  richten.  Bleiben  die 
Zeüen  eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten,  so  können  sie  mit  den  einge- 
schlossenen Bakterien  an  andere  Orte  wandern,  so  daß  die  infizierten 
Zellen  die  Metastase  vermitteln. 

Der  Phagocjtose  kommt  sonach  als  einer  schützen- 
den  Vorrichtung  nur  eine  auf  l;i e s t i m m t e  Fälle  be- 
schränkte Bedeutung  zu,  doch  ist  wohl  nicht  zu  hczweifelu,  daß 
die  Phagocyten  bei  einzelnen  Infektionen  nicht  nur  tote  oeler  ab- 
sterbende, sondern  auch  lebende  und  noch  nicht  durch  andere  Einflüsse 
pescbiidigte  Bakterien  aufnehmen  und  zum  Absterben  bringen  können. 
Haufen  sich  in  einem  infizierten  Gewebe  sehr  viele  Zellen  an,  so  können 
sie  überdies  auch  noch  durch  dichte  AnfüUnng  der  Lymph- 
w e g e  ein  gewisses  m e c h a n i s c h es  H i n d e r n i s  für  die  \'er breitung 
der  Bakterien  bilden,  doch  ist  der  Schutz,  der  dadurch  geboten  wird, 
häutig  ungenügend. 

Gelangen  Bakterien,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  deu 
Lymphgefäßen  in  die  Lyiiiphdriiseii.  so  wirken  diese,  ähnlich  wie  bei 
Zufuhr  von  Staub,  als  ein  Filter  und  halten  die  Bakterien  zurück, 
doch  ist  der  Schutz,  den  sie  bieten,  nur  dann  ein  genügenden  wenn 
die  Bakterien,  hier  angelangt,  an  der  Vermehrung  verhindert  werden 
and  durch  den  Eintluß  der  Umgebung  zu  Grunde  gehen.  Der  Unter- 
gang kann  sich  auch  hier  unter  der  Erscheinung  der  Phagocytose 
vollziehen,  doch  ist  in  vielen  Fällen  die  Phagocytose  nur 
möglich^  wenn  die  Bakterien  geschwächt  oder  bereits 
abgetötet  sind.  Auch  führt  die  Aufnahme  lebenskräftiger  Bakterien 
durch  die  Zellen  nicht  immer  zum  Untergang  der  Bakterien,  kann  viel- 
mehr von  einer  intracellulären  Vermehrung  iler  Bakterien  gefolgt  sein. 

Wichtiger  als  die  Phagocjfose  ist  für  die  Hemmung  der  Ver- 
breitung der  Bakterien  und  anderer  Mikroparasiten  der  Einfluß,  den 
in  den  Geweben  in  Lösung  befindliche  dieiiilHelie  Sul)staiizoii  ausüben* 
Da  saprophytische,  nicht  pathogene  Bakterien,  in  lebendes  Gewebe  ein- 
gespritzt^ in  kürzester  Zeit  abgetötet  werden  können,  so  muß  man 
annehmen,  daß  in  den  Geweben  chemisch  wirksame  Sub- 
stanzen enthalten  sind,  welche  für  manche  Bakterien 
giftig  sind  und  ein  rasches  Absterben  derselben  verur- 
sachen können.  Da  ferner  manche  pathogene  Bakterien  gewöhnlich 
nur  örtlich  sich  vermehren  tTetauusbacilien,  Di|ditheriel>acillen,  Cholera- 
spirillen)  und  nach  einer  gewissen  Zeit  innerhalb  des  Infektionsgebietes 
wieder  zu  Grunde  gehen,  ohne  sich  im  Körper  weiter  verbreitet  zu 
haben,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  (i  e  w  e  b  o  d  e  s  K  n  r  p  e  r  s 
a  u  c  h  Substanzen  enthalten,  welelie  filr  iiumelie  pathojreiieii  Bak- 
terien glttisr  sind  und  ihre  Weiterverbreitung  hindern.  Die  \'org;inge 
bei  den  örtlichen  Infektionen  sprechen  zugteich  auch  dafür,  d  a  ß 
solche  Substanzen  sich  zu  Zeiten  in  gesteigerter  Menge 
bilden  oder  durch  neu  entstehende  Substanzen  in  ihrer 
Wirkung   unterstützt    werden    können.     Es   ist  ferner  auch 
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wahrscheinlich,  daß  die  Anhäufung  von  Zellen,  die  innerhalb  infizierter 
Gewebe  oder  in  deren  Nachbarschaft  aufzutreten  pflegt,  auch  zu  einer 
Steigerung  der  Produktion  dieser  Substanzen  führen  und  dadurch  die 
Verbreitung  der  Bakterien  hindern  kann;  doch  ist  zu  bemerken,  daß 
bei  manchen  Infektionen  nachweislich  die  Verbreitung  der  Bakterien 
in  den  Geweben  auch  an  Orten  zum  Stillstand  kommt,  wo  noch  keine 
Zellanhäufung  stattgefunden  hat.  Auch  findet  die  Tatsache,  daß  bei 
manchen  Infektionen  die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  durch 
Metastase  entweder  ganz  ausbleibt  (Tetanus,  Diphtherie)  oder  wenigstens 
gegenüber  der  örtlichen  Infektion  zurücktritt  und  von  relativ  gering- 
fügigen örtlichen  Veränderungen  gefolgt  zu  sein  pflegt,  wohl  weniger 
darin  ihre  Erklärung,  daß  örtliche  Gewebsveränderungen  durch  Bildung 
besonderer  chemischer  Substanzen  oder  durch  Einfügen  mechanischer 
Hindernisse  —  etwa  durch  die  Bildung  eines  Walles  von  Zellen  — 
den  Uebertritt  von  Bakterien  in  die  Lymphe  und  das  Blut  hindern,  als 
vielmehr  darin,  daß  in  der  Lymphe  und  im  Blute  selbst 
Kräfte  vorhanden  sind,  welche  die  aufgenommenen 
Bakterien  zu  schädigen  und  zu  schwächen  oder  auch  zu 
töten  vermögen. 

Man  hat  auch  die  bakterienfeindliche  Wirkung  des  Blutes  auf  eine 
von  den  Leukocyten  ausgeübte  Phagocytose  zurückführen  wollen 
und  sich  dabei  darauf  gestützt,  daß  man  tatsächlich  sehr  häufig  bei 
natürlichen  Infektionen  oder  bei  künstlicher  Einführung  von  Bakterien 
in  das  Blut  eine  solche  Phagocytose  nachweisen  kann,  daß  ferner  im 
Blute  enthaltene  Bakterien  vielfach,  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  der 
Blutbahn  entfernt  und  in  verschiedene  Organe,  z.  B.  in  die  Milz,  die 
Leber,  das  Knochenmark  und  die  Nieren  übergeführt  werden  und  dort 
zu  Grunde  gehen  oder  ausgeschieden  werden.  Es  läßt  sich  indessen 
aus  diesem  Befunde  in  keiner  Weise  der  Schluß  ziehen,  daß  diese 
Phagocytose  eine  Schutzwehr  gegen  die  Verbreitung  der  Bakterien  in 
der  Lymphe  und  im  Blute  bildet,  indem  gerade  in  jenen  Fällen,  in 
denen  eine  Verschleppung  der  Bakterien  durch  das  Blut  ausbleibt, 
auch  die  Phagocytose  vermißt  wird,  während  umgekehrt  ein  Uebertritt 
der  Bakterien  in  das  Blut  und  eine  Vermehrung  derselben  innerhalb 
der  Blutbahn  sehr  häufig  von  Phagocytose  begleitet  resp.  gefolgt  ist. 
Es  ist  eben  auch  hier  wieder  die  Phagocytose  eine  sekundäre  Er- 
scheinung, welche  dann  eintritt,  wenn  Bakterien  oder  auch  Protozoen 
im  Blute  vorhanden  sind,  welche  ihre  Aufnahme  in  den  Leib  der 
Leukocyten  nicht  zu  hindern  vermögen,  resp.  anlockend  auf  die  Phago- 
cyten  wirken. 

Sind  Bakterien  von  den  Zellen  aufgenommen,  so  gehen  sie  ent- 
weder zu  Grunde  oder  vermehren  sich  auch  noch  innerhalb  der  Zellen, 
je  nach  ihren  Eigenschaften  und  dem  Zustand,  in  dem  sie  sich  zu  der 
Zeit  der  Aufnahme  befanden. 

Die  Kräfte,  welche  die  Entwickelung  der  Bakterien 
im  Blute  zu  hindern  vermögen,  sucht  die  Mehrzahl  der  Autoren 
ebenfalls  in  der  Anwesenheit  bakterienfeindlieher  chemischer  Sub- 
stanzen, welche  gewöhnlich  als  Alexine  (Buchner)  oder  auch  als 
Mykosocine  (Hankin)  bezeichnet  werden.  Nach  Büchner,  dem 
sich  die  Mehrzahl  der  Autoren  angeschlossen  hat,  handelt  es  sich  um 
einen  fermentartigen  Körper,  ein  Enzym  (Cytase  [Metschnikoff]), 
das  durch  Vermittelung  eines  Zwischenkörpers  (Aniboceptor)  seine 
zerstörende    WirkuuL^    auf    die    Bakterien    ausübt.      Produzenten 
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dieser  Schutzkörper  siod  wahrscheinlich  vornehmlich 
die  Leukocyten  und  die  Verniehriiii^  dersel1>en  ira  Blute  im  Ver- 
laufe einer  Infektionskrankheit  kann  t!anat'h  auch  dessen  Schutzkraft 
steigern. 

Soweit  sich  Schlüsse  aus  dem  Verhalten  des  meuschtichen  und 
tierischen  Organismus  bei  Infektionski  ankheiten  ziehen  lassen,  ist  an* 
zunehmen,  daß  der  Mensch  bestimmte  baktericide  chemi- 
sche Körper,  <L  h,  Alexiue  im  Blute  immer  besitzt,  so 
namentlich  ^egenü!»er  Bakterien,  die  nie  oder  nur  ausnahmsweise  ins 
Blut  übergehen,  daß  andere  dagegen  erst  im  Verlaufe  einer 
eingetretenen  Infektion  sich  bilden,  so  daß  erst  nach  einem 
gewissen  Verlauf  iWr  Infektion  eine  Hemmung  tler  Bakterieuentwicke- 
hing  durch  }>aktenenfeindliche  (Tifle  sich  einstellt.  Zu  (iunsten  einer 
solchen  Annahme  spricht,  daß  manche BakterieniTy]diusbacilleu,  Cholera- 
spirillen,  Eiterkokken)  zunächst  unter  Erhaltung  ihrer  Viruleui?  durch 
das  strömende  Blut  im  Körper  verschleppt  werden,  diuiö  aber  an 
\'irulenz  Einbuße  erleiden  und  schließlieli  absterben. 

Pie  SehiitziiiitteK  welche  der  Orgauisnins  seseii filier  den  Ton 
den  Bakterien  in  den  Ueweheu  priKluzierteii  teilten  btsitzt,  sind  zu- 
nächst in  der  Müglkdikeit  einer  raschen  Aussekeiduiiir  der  Crlfte  durch 
die  Nieren,  unter  Umständen  auch  durch  «len  I^Iagen.  den  Darm  und 
die  Haut  gegeben,  nnti  es  kann  die  Leistung  derselben  auch  geniigen. 
imi  gegebenen  Falls  eine  tödliche  Vergiftung  zu  verJiüten.  Daneben 
findet  aber  bei  Infektionen,  in  deren  A'erlauf  wahre  Tnxiiie  sich  bilden, 
auch  noch  eine  Gegenwirkung  des  Organismus  in  dem  Sinne  statt,  daE 
diese  Gifte  durch  Gejreiijxifle,  sog*  Antitoxine,  wirkungslos  gemacht 
werden  (vgl.  §  31  und  §  32). 

Die  Wliterlenreindliphpii  Eig-eii««c1iaften  de«  Blntefi  tiiid  der  Ljtnphe  gegen  be- 
ttamjute  Bakterien  ^ind  durch  ex'j>crimenteUe  Beobachtungen  versi'hie<1eiier  Autoren 
•ktogettollt*  Ee  hat  sich  bei  diesen  Expenmenteu  zugleich  ergel>en,  daß  die  bakterieii- 
tOlflOd^  Wirkung  einer  bestimmten  Blutart  ^ich  nur  auf  be^tiuimte  Bakterien  arten, 
ßieniÄlf*  auf  alle  erstreckt  und  daß  ,«ie  zugleich  individuellen  iStbwankungen  luiter- 
morfen  ij*!. 

Nach  Unten^uchungen  von  Fodor,  FFTRiecHKV,  Nüttal,  Ogata,  Büchner. 
Behring,  Nisse>%  Pansini  und  Anderen  vermag  dos  Blut  und  das  Serum  von 
Hunden.  Kaninchen  und  weißer»  Ratten  MÜRbrandlmdllen  unwirkt^ani  zu  machen,  ja 
KipLT  zu  töten,  doch  iMt  diese  Wirkung  eine  tiegrenjtte»  so  daß  nach  Einführung 
großer  Mengen  von  Bacillen  in  das  aus?  den  Oefälien  entnommene  Blut  narii  einiger 
Zeil  eine  Vermehrung  der  Bakterien  eintritt.  Defibriniertcs  Hundeblut  und  Kaninchen- 
blut können  Choierasfiirillen  und  TvphuHbneinen  abtöten,  sind  dagegen  unwifk^ftm 
gegen  venscJiiedene  Eiterkokken  und  gegen  Pmteuö;  et»cnf*o  verhält  es  sich  auch  mit 
dem  Blutserum.  Menschlicher*  Blut  oder  Bluts^erum  kann  TvphusbiidUen,  Diphtherie- 
bacillen,  Rolzbacillen  zum  Absterben  bringen-  I>it  die  baklerien  töten  de  Wirkung 
oichöpft^  *o  können  die  betreffenden  Bakteri*'^n  im  Blut  oder  im  Serum  üppig  w^achseo- 

V.  BArMii  ARTEN  Und  Walz  M>wie  A.Fr-iCHKR  in-^t  reiten  das  Vorhandenere  in  von 
chetni^cb  wirkaanien  Substanzen  im  Blute  und  nehmen  an,  daß  die  natürliche  Im- 
munität der  Gewebe  und  des  Blute«  gegen  terimmte  Bakterien  darauf  beruhe,  dnÜ 
die  Bakterien  nicht  die  für  ihre  Entwicklung  und  Vermehrung  nötige  cheini^ehe  Zu- 
•iiiamcn#»el3!ung  fjndeji;  sie  erachten  die  Tati*achet  daß  verj^ehiedene  Bakterien,  die  in 
Blut  oder  Blut^nim  verbracht  worden  sind,  l>ei  Anlegutig  von  Platten kuUuren  nicht 
oder  nur  mangelhaft  und  verspätet  sich  entwickeln  und  einen  großen  Ausfall  an  Zahl 
ndgfi)^  in  keiner  Weise  beweisend  für  das  Vorhandensein  einer  bakteridden  Sulw^tanz 
Ini  Bhite.  Die  zweimalige  Uet»er tragung  in  andere  Nährmedien  bewirkt  nach  ihrer 
Anfic-ht  eine  Störung  dt>r  A»*simiLition?* Vorgänge  und  dcriJ^mcwe.  E^  »teilen  sich  zu- 
RicfaiH  AD  den  im  herum   befindlichen  Baklencn   plasmolytische  Vorgänge  ein ;   beim 
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Oießen  der  Platten  gehen  die  bereits  geschädigten  Zellen  durch  Assimilationsstörungen 
zu  Grunde.  Demg^enüber  ist  zu  bemerken,  daß  A.  und  H.  Kossel  nachgewiesen 
haben,  daß  bestimmte  Stoffe  tierischer  Zellen  (Nukleinsäure,  Protamine)  baktericide 
Eigenschaften  besitzen. 

Die  Alexine  des  Blutserums  werden  (Buchner)  durch  Erwärmung  auf  55°  un- 
wirksam und  sind  auch  gegen  Sonnenlicht  sehr  empfindlich.  Die  Alexine  können 
auch  durch  lebende  Bakterien  und  deren  Zersetzungsstoffe  vernichtet  werden ;  Pepsin 
leisten  sie  Widerstand.  Salzzusatz  zum  Serum  setzt  die  Empfindlichkeit  gegen  Er- 
liitzung  herab.  Durch  90-proz.  Natriumsulfatlösung  erhält  man  aus  Hundeserum  einen 
Niederschlag,  der,  bei  70^  getrocknet,  wirksam  bleibt. 

Die  baktericide  Wirkung  findet  ihre  Analogie  in  der  globnliciden  und  hämo- 
lytisehen  Wirkung  deg  Serams,  d.  h.  in  deren  Fähigkeit,  die  roten  Blutkörperchen 
einer  fremden  Tierspecies  abzutöten  und  aufzulösen. 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  und  seiner  Schüler  enthalten  die  bakterieiden 
und  globnliciden  Antikörper  zwei  Komponenten,  einen  thermolabilen,  welcher 
•durch  Erhitzung  auf  55— 60°  zu  Grunde  geht,  und  einen  thermostabilen,  welcher 
die  Erhitzung  verträgt.  Beide  müssen  zusammenwirken,  um  die  Abtötung  der  Bak- 
terien resp.  die  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  zu  erzielen. 

Ehrlich  bezeichnet  die  thermostabilen  Komponente  als  Immunkörper  oder 
Zwischenkörper  (Bordet  als  substance  sensibilatrice),  die  thermolabile  als  Kom- 
plement (früher  Addiment).  Dem  Immunkörper  schreibt  er  zwei  haptophore 
Seitenketten  zu,  eine  cytophile,  welche  sich  mit  der  Zelle  (Bakterienzelle,  rotes 
Blutkörperchen)  verbindet,  zu  der  es  chemische  Affinität  besitzt,  und  eine  komple- 
meiitophile,  welche  sich  mit  dem  Komplement  verbindet.  Er  ist  sonach  ein 
Ambozeptor,  der  die  Wirkung  des  Komplementes  auf  die  Zelle  überträgt.  Das 
BucHNERsche  Alexin  ist  (Bordet)  mit  der  thermolabilen  Komponente,  dem  Kom- 
plement von  Ehrlich,  identisch.  Daß  eine  Bindung  der  Immunkörper  an 
Erythrocyten  resp.  an  die  Bakterien  stattfindet,  ist  durch  Untersuchungen  von  Ehr- 
lich, MoRGEXROTH,  Hahn,  Trommsdorff,  V.  DüNGERK  uud  Anderen  nachgewiesen. 

Nach  Hankin,  Kanthack,  Denys,  Hahn,  Löwit  und  Anderen  ist  anzunehmen, 
^aß  die  Alexine  von  den  Leukocyten  gebildet  werden.  Kossel  hält  es  für 
möglich,  daß  die  in  den  Leukocyten  in  relativ  reichlichen  Mengen  vorhandene  Nuklein- 
säure beim  Abtöten  der  Bakterien  eine  Rolle  spielt.  Noesske  glaubt,  daß  vornehm- 
lich die  eosuiophilen  Zellen  des  Knochenmarkes  baktericide  Substanzen  produzieren. 
Eine  sichere  Beurteilung,  welche  Leukocytenart  des  Blutes  bei  der  Bildung  der  Alexine 
die  wichtigste  Bolle  spielt,  ist  zur  Zeit  nicht  möglich. 

Nach  der  Ansicht  von  Bitter  ist  die  bakterienfeindliche  Substanz  der 
Organe,  wie  man  sie  aus  Lymphdrüsen-,  Milz-  und  Thymusbrei  gewinnen  kann, 
zum  Teil  eine  andere  als  diejenige  des  Blutes  und  des  Blutserums  und  stammt  danach 
auch  nicht  lediglich  aus  dem  Blute.  Sicher  ist,  daß  die  bakterien tötende  Wirkung 
"des  Blutes  nicht  die  einzige  Schutzkraft  ist,  welche  der  Weiterverbreitung  einer  In- 
fektion entgegenwirken  oder  eine  Infektion  ganz  verhindern  und  Immunität  be- 
-dingen  kann. 

Nach  Beobachtungen  von  Czaplewski  degenerieren  die  in  Leukocyten  aufge- 
nommenen Milzbrand bacillen  innerhalb  eines  infizierten  Organismus  in  der  Regel  lang- 
samer als  die  frei  in  der  Blut-  oder  Gewebsflüssigkeit  li^enden.  Es  scheint  danach, 
4ils  ob  unter  Umständen  die  Zellen  den  Bakterien,  die  sie  einschließen,  einen  gewissen 
Schutz  vor  den  bakterieiden  Substanzen  der  Gewebsflüssigkeiten  gewähren. 

Die  Antitoxine,  welche  die  Bakteriengifte  unschädlich  machen,  bilden  sich  meist 
^rst  im  Verlaufe  der  Infektion,  es  kann  aber  nach  Untersuchungen  von  Wassermann, 
Abel,  Fischl,  v.  Wunschheim  und  Anderen  auch  das  Serum  von  gesunden  Menschen 
solche  enthalttn.  Serum,  welches  Antitoxin  gegen  ein  bestimmtes  Toxin,  z.  B.  gegen 
Diphtherietoxin  enthält,  kann  ein  guter  Nährboden  für  die  betreffenden  Bakterien 
sein;  das  Antitoxin  tötet  also  die  Bakterien  nicht. 

Gegen  Diphtherie  refraktäre  Tiere  enthalten  im  Blutserum  kein  Diphtherieanti- 
toxin, während  nach  Wassermann  ca.  80  Proz.  der  Menschen  nicht  unbedeutende 
Mengen  von  Antitoxin  im  Blute  haben.  Die  Immunität  der  Tiere  beruht  also  nicht 
4iuf  der  Anwesenheit  von  Antitoxin,  sondern  auf  einem  Mangel  an  Avidität  zwischen 
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Gift  und  Körperzelleii  (Ehkuch,  Wjlssermakx)«    Mit  dem  Blut«  vod  aosdieineud 
Hühnern,  deneti  man  große  Dosen  roD  Tetaiiusgift  injiziert  hAt»  k&un  mtm 
tödlich  vergiften. 
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Stern,  lieber  die  Wirkung  des  menschlichen  Blutes  und  andei'er  Körperflüssigkeiten  auf 
pathogene  Mikroorganismen,  Z.  f.  klin.  Med.  18.  Bd.  1890;  Neuere  Ergebnisse  auf  dem. 
Gebiete  der  Immunitätslehre,  Cbl.  f.  aüg.  Path.   V  1894  (LiUratur übersieht). 

StrasburgeVf  Di^  Bedeutung  der  normalen  Darmbakterien,  Miinch.  med.   Woch.  190S, 

WalZy  Bakterizide  Eigenschaften  des  Blutes,  Braunschweig  1899, 

Wassermann^  PersVml.  Disposition  gegen  Diphtherie,  Zeitschr,  f.  Hyq.  XIX  1895, 

WerigOf  Les  globules  blancs  comme  protecteurs  du  sang,  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur  VII  1893 ; 
Developp,  du  charbon  chez  le  lapin,  ib.    VIII  1894» 

Wyssohowitsch,  Schicksal  der  ins  Blut  injic.  Mikroorganismen,  Zeitschr.  f.  Byg.  I  1886. 

Ziegler,  Ursachen  und  Wesen  der  Immunität  des  menschlichen  Organismtu  gegen  Infek- 
tionskrankheiten, Beitr.  v.  Ziegler  V  1889;  Schutzkräfte  des  menschlichen  Organismus, 
Akad.  Redet  Freiburg  189Ü ;  Die  Lehre  von  der  Entzündung,  B.  v.  Ziegler  XII  1892. 
Weitere  di^sbez.  Liter,  enthalten  §  Sl  u.  S2, 

§  31.  Die  Heilkraft«  des  menschlichen  Organismus  sind  durch 
jene  Lebenserscheinungen  gegeben,  welche  diedurchdie 
Krankheit  gesetzten  Störungen  und  Veränderungen  aus- 
zugleichen und  das  etwa  noch  im  Körper  vorhandene 
schädliche  Agens  unwirksam  zu  machen  oder  zu  ent- 
fernen geeignet  sind.  Sind  Gewebsteile  zu  Grunde  gegangen,  so 
besteht  die  Heilung  im  wesentlichen  darin,  daß  das  veränderte 
und  abgestorbene  Gewebe  entfernt  und  durch  neues  Ge- 
webe wieder  ersetzt  wird. 

Ist  die  Temperatur  des  Körpers  durch  irgend  welche  Einwirkung 
abnorm  niedrig  oder  abnorm  hoch  geworden,  so  wird  eine  Ausgleichung 
dadurch  erzielt,  daß  durch  geeignete  Regulation  der  Wärmeproduktion 
und  der  Wärmeabgabe  die  Temperatur  des  Körpers  wieder  auf  die 
normale  Höhe  gebracht  wird.  Ist  durch  ein  Trauma  ein  Gewebsstück 
zertrümmert  worden,  so  kann  der  Organismus  diesen  Schaden  dadurch 
ausgleichen,  daß  entweder  an  Ort  und  Stelle  eine  Gewebsneubildung 
den  Defekt  wieder  ersetzt  (Regeneration),  oder  daß  andere  gleich- 
wertige Gewebe  eine  entsprechende  Zunahme  erfahren  (kompensa- 
torische Hypertrophie). 

Sind  Grlfte  in  den  Körper  gelangt  nnd  haben  sie  hier  zu  Ver- 
giftungserscheinungen geführt,  so  kann  eine  Heilung  nur  dadurch  er- 
folgen, daß  das  Gift  entweder  durch  die  Exkretionsorgane  ausge- 
schieden oder  daß  es  im  Körper  irgendwie  zerstört  oder  un- 
schädlich gemacht  wird,  während  zugleich  die  geschädigten  Gewebe 
unter  dem  Einfluß  normaler  Ernährung  wieder  eine  normale  Organi- 
sation erhalten  und  etwaige  Defekte  wieder  ausgeglichen  werden. 

Bei  den  Infektionen  schließen  sich  die  Heilungs Vorgänge 
unmittelbar  an  die  Wirkung  der  Schutzkräfte  an,  ja  es  bildet 
die  Wirkung  der  letzteren  zugleich  auch  schon  das  erste  Stadium  der 
Heilung;  es  sind  danach  Schutz-  und  Heilkräfte  zum  Teil 
identisch. 

Bei  manchen  Infektionskrankheiten  wird  die  heilende  Wirkung  der 
schon  von  vornherein  in  dem  betreifenden  Körper  vorhandenen  Schutz- 
kräfte noch  unterstützt  durch  das  Auftreten  neuer,  dem  normalen 
Organismus  fremder  Substanzen,  welche  als  baktericide  Sub- 
stanzen und  als  Antitoxine  der  Infektion  und  der  Intoxikation  ent- 
gegenwirken. Die  bakterieiden  Antiköri)er  werden  von  den  Körperzellen 
selbst  gebildet,  die  durch  die  Infektion  unter  andere  Lebensbedingungen 
versetzt  worden  sind,  verbreiten  sich  in  den  Gewebssäften  und  bilden 
dadurch  ein  Hindernis  für  die  weitere  Verbreitung  und  Vermehrung 
der  Bakterien.    Sie  kommen  namentlich  bei  Typhus,  Cholera  und  Pest 


Antitoxine  und  baktericide  Substanzen. 


llf) 


zur  Eutwickehing  und  zeigen  stets  eine  gewisse  Spexifizität 
insofern,  als  sie  znnärhst  diejenigen  Spaltpilze  beeinÜiisseu,  durch  deren 
Lebeoiitätigkeit  sie  entstanden  sind.  Es  ist  indessen  diese  Spezitizität 
insofern  keine  absolute*  als  sie  auch  auf  nahe  verwandte  Arten  ein- 
wirken können, 

Aiititi^xiJie  werden  bei  rlenjenigeii  Infektionen  gebildet,  deren  Er- 
reger Toxine  produzieren,  Da  die  Toxiinvirkung  sich  in  iler  Weise 
vollzieht  (Ehrlich),  daß  das  (iiftmolekül  vermittelst  einer  haptophuren 
Seitenkette  an  eine  haptophore  Gruppe  bestimmter  Zelten  angelagert 
wird,  und  daß  dadurch  die  toxophore  Seitenkette  des  Ciiftes  in  spezi- 
fischer Weise  ihren  Eintlnß  auf  die  betretfenden  Zellen  ausüben  kann»  so 
ist  anzunehmen,  daß  die  An  ti toxi ne  nichts  anderes  darstellen,  als  im 
Uebermaß  produzierte  und  an  das  Blutserum  und  die  Korper- 
Säfte  abgegebene  haptophore  Seitenketten  der  für  das 
Gift  empfänglichen  Zell  siib stanz,  welche  die  entsprechen- 
den haptoiihoren  Seitenketten  der  Toxine  binden.  Es 
wird  dadurch  die  haptophore  Gruppe  der  Toxine  verhindert,  die  toxo- 
phore Gruppe  auf  die  Zellen  selbst  zu  übertragen  und  dadurcli  wirksam 
zu  machen. 

Toxine  und  Antitoxine  binden  sich  nach  festen  quantitativen  Ver- 
biltnissen* 

Aatitexine  bilden  «ich  bei  Infektion  tiurch  Diphtheriegift,  tTetanasgift,  Pyocva- 
oeovldxiii,  Ricin,  Schlangengift  und  Aali>lutgifL 

Da  das  Antitoxin  des  .S<^h  langen  gif  teö  (Calmktte)  und  de?  Pyocyaneusgiftes 
^WASS£aMAx^'j  leichter  zerßlörbar  bt  rU  das  Gilt  Belbstr  so  kann  man  In  einem  Gemisch 
der  beiden,  wenn  die  ßiiidung  nur  kurze  Zeit  bestellt,  durcli  ErwiirnLcn  auf  einen  be> 
«ttminten  Grad  dm  Antitoixin  allein  zerstören,  $o  daß  dm  Toxin  wieder  wirksam  wird. 

Längere  Abtagerung  des  Diphtherietoxins  hat  eine  Schwächung  de«?!elben  zur 
Folge,  indem  die  toxophore  Gruppe  zum  Teil  unwirkBam  wird. 

Wenn  der  günstige  Verlauf  und  die  Hei  long  einer  Infektionskrankheit  wesentlich 
anf  dem  Auftreten  von  AntitoxineQ  beruht,  können  die  betreffenden  Bakterien  zunfichst 
Qoch  »ich  erhalten  und  sieJi  vermehren ;  es  ist  nur  die  sehadüchc  Wirkung  ihrer  Toxine 
•a%ei]obeii.    Nach  einer  gewisj^en  Zeit  gehen  sie  indessen  zu  Grunde, 

Nach  üütersuchungeJi  von  R.  Pfeiffer,  die  von  Sobernueim,  Dcnbar,  Löff- 
h£3L  und  Anderen  bestätigt  wurden»  enthalt  daj»  Blut*ernm  gegen  TYpbu&bacillen  oder 
Cliolera^pi rillen  immun  gewordener  Tiere,  res-p.  an  Typhui*  und  Cholera  erkrankter  oder 
in  Rekonvaleszenz  befmd lieber  Menschen  eine  speziQseh  bakterlefde  HubffUuix  (lyso- 
gene  Substanz  von  C.  Fraekki:l).  weiche  es  bewirkt,  daß  der  Ziiaatz  diese**  Öeruma 
zii  einer  virulenten  ßouillonkuhur  die  Kultur  so  verändert,  daß  die  Bakterien,  in  die 
Bauchhöhle  von  Vereuchstiereo  eingespritzt,  rapid  in  Kügelchen  zerfallen  und  aufge- 
JÖ»t  werden. 

BoRnKT  zeigte,  dafl  friBehee  Immnn^ernm  auch  außerhalb  des  TierkÖrpers  im 
Bügensglase  wirbiam  i«t.  Durch  Erwärmen  auf  öt»**  geht  diese«  Vermögen  verloren 
jlnakttrierungi,  kann  aber  durch  Zusatz  von  normalem  Serum  wiederhergeitetlt  werden 
4  Beakti Vierung  de$  Serum»!. 

Nach  Untersuchungen  von  Gruber,  Dikham,  Pfeiffer,  Kolle,  Soberkh^om, 
Wii>jkL,  C.  Fra ENKEL  und  Anderen  übt  dai*  Blutserum  an  Typhus  reap.  Cholera  er- 
krankter oder  bereite  in  Rekonvaleszenz  befindlicher  oder  wieder  gesund  gewoniener 
Meoscheo  einen  tjchad  igen  den  Einfluß  auf  Typhusl>acillen  resp,  Cholera^pi  rillen 
«na»  welcher  ea  hewirkl,  daß  in  Bouilionkulturen  die  betreffenden  Bakterien  ihre 
Bewfsgfungen  einstellen,  sich  zu  Häufchen  zusammen  hallen ,  zu  Bixleti  dnken  und 
dann  zerfallen.  Einem  hängenden  Tropfen  von  Bouillon kuJtur  zuge^^etzt^  bewirkt  das 
Scrumt  daß  die  lebhaft  «ich  Ix^wegenden  Vibrionen  alsbald  unbeweglieii  werden  and 
imteranander  zu  Häufchen  »icii  zuaammenlagexn,  G  ruber  glaubte,  es  sei  die*  durch 
y«P(|tiellen  der  Bakterteiimem  brauen  bedingt,  und  nimmt  an,  daÜ  diese  Veränderung 
ibdann    den  Alexinen  e»  erraÖgUche,   die  im  Körper    vorhandenen  Bakterien    zu  ver* 
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Dichten.  Er  nennt  danach  die  wirksamen  Substanzen  im  Serum  Agglutinine  und 
glaubt  in  ihnen  eine  Hauptursache  der  Heilung  von  Infektionskrankheiten  und  de^ 
Immunwerdens  gegen  dieselben  sehen  zu  dürfen.  Pfeiffeb  bestreitet  dagen  das  Vor- 
kommen einer  Verquellung  der  Zellmembran,  erklärt  die  Erscheinung  als  durch  Ent- 
wickelungshemmung  bedingt  und  bezeichnet  die  Substanzen  als  spezifischePara- 
lysine.  Nachdem  Gruber  die  eigenartige  Wirkung  des  Blutserums  Typhuskranker 
f^tgestellt  hatte,  hat  Widal  (Sem.  mSdtcale,  Paria  1896)  vorgeschlagen,  diese  Wirkung 
des  Blutserums  auf  Cholera-  resp.  Typhusbacillen  als  diagnostisches  Hilfsmittel  schon 
im  Laufe  des  Typhus  zu  benutzen,  und  es  haben  zahlreiche  Untersuchungen  aus  den 
verschiedensten  Kliniken  bestätigt,  daß  man  sowohl  während  des  Verlaub  des  Typhus 
als  auch  längere  Zeit  (mehrere  Monate)  nach  Ablauf  des  Typhus  die  &krankung  an 
Typhus  aus  der  Wirkung  des  Blutserums  auf  Typhusbacillenkulturen  (WiDALsche 
Ptobe)  erkennen  kann  (vergl.  §  33). 

Nach  Kraus  ist  im  Blute  künstlich  gegen  Cholera  und  gegen  Typhus  immuni- 
sierter Tiere  ein  Körper  vorhanden,  der  bei  Zusatz  von  solchem  Serum  zu  klarem, 
bakterienfreiem  Filtrat  von  Cholera-  resp.  Typhusbacillenkulturen  eine  Trübung  und 
weiterhin  einen  Niederschlag  hervorruft,  also  als  Präzfpitin  wirkt  (vergl.  §  33). 

Die  Sehutzstoffe,  welche  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  im  Blute  auf- 
treten, werden  nicht  alle  an  demselben  Orte  gebildet;  bei  Pneumonie  sollen  sie  sich 
im  Knochenmark  (Wassermann),  bei  Cholera  und  Typhus  in  der  Milz  (Pfeiffer  und 
Marx),  bei  Binderpest  in  der  Leber  (Kocu)  bilden.  Sie  sind  als  spezifische  Se- 
kretionsprodukte, welche  infolge  spezifischen  fieizes  entstehen,  anzusehen. 

Die  bakterieiden  Immunkörper  sind  nach  ihrem  physikalischen  und  chemischen 
Verhalten  Fermente  (also  weder  Globuline  noch  Albumine).  Die  bei  der  Bakteriolyse 
an  die  Bakterienzellen  gebundenen  Immunkörper  können  nach  Auflösung  des  Bakterien- 
protoplasmas wieder  frei  und  aktionsfähig  werden. 

Man  hat  vielfach  angenommen,  daß  auch  das  bei  Infektionskrankheiten  auf- 
tretende Fieber  eine  die  Vernichtung  der  Bakterien  fördernde  heilsame  E^rscheinung 
sei,  und  es  ist  nicht  unmöglich,  daß  dasselbe  in  einzelnen  Fällen  einen  günstigen  Ein- 
fluß ausübt;  so  ist  es  z.  6.  denkbar,  daß  ein  parasitärer  Mikroorganismus  zwar  bei 
37—38'-'  C  sehr  gut  gedeiht,  nicht  aber  bei  Temperaturen  von  40  und  41®  C,  so  daß 
also  hohe  Fiebertemperaturen  seine  Vermehrungsfähigkeit  beeinträchtigen  würden. 
Man  kann  aber  daraus  nicht  schließen,  daß  das  Fieber  eine  zweckmäßige,  die  Aus- 
gleichung der  krankhaften  Störungen  stets  fördernde  Erscheinung  ist.  Auch  kann  man 
selbst  in  dem  Fall,  daß  die  Stoff  Wechsel  Vorgänge,  die  während  des  Fiebers  sich  voll- 
ziehen, einen  deletären  Einfluß  auf  die  Bakterien  ausüben,  dies  nicht  als  einen  Nutzen 
des  Fiebers  bezeichnen.  Man  könnte  nur  sagen,  daß  ein  Teil  der  bei  Infektionsfiebem 
sich  abspielenden  krankhaften  Vorgänge  zur  Bildung  von  Produkten  führt,  die  anti- 
bakteriell  oder  antitoxisch  wirken. 
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IL  Die  Erworliniifir  von  Iiiiiniinitl{f  ireiri*ii  Iiifi'ktimu'ii  und  Iiitoxl- 
katioiic^ii.    Silin  tziinpfiini?. 

g  32.  Ble  Erwi^rbiiiijEr  von  Ininniiiitilt  tresren  eine  bestiminte 
Infektionskrankheit  ist  eine  Ersflieinufig,  deren  hihitiges  Vorkoninieu 
äi'hoii  durch  die  klioische  Beobachtung  liinläiiglich  erwiesen  wird.  Sie 
wird  vor  allem  durch  die  Erfahrung  tiestiitigt,  daß  die  grolSe  Mehrzahl 
der  Menschen  an  den  weit  verbreiteten  Infektionskrankheiten  wie  Masern, 
Pocken*  Keuclihusteu,  Scharlaeli.  Diphtherie,  nur  eiouial  erkrankt,  und 
daß  sie  auch  dann  von  der  Kraokheit  verschont  hleilit»  wenn  sie  sieh 
der  Ansteckung  mit  dem  betretTenden  Krankheitsgift  unter  den  ver- 
schiedensten Bedingungen  aussetzt.  Die  Kenntnis  dieser  Tatsache  ist 
schon  alt  und  hat  schon  im  Anfang  iles  aclitzelinten  Jalirliunderts  im 
Orient  zu  Versuchen  geführt,  durch  künstliche  Einimpfung  der  Bhittern 
dem  Menschen  Schutz  gegen  die  natürliche  Ansteckung  mit  Blattern 
m  verleihen.  Jenner's,  gegen  Ende  des  achtzehnten  Jahrhunderts 
gemachte  Entdeckung,  daß  auch  die  Erkrankung  an  Kuhidattern,  d,  h, 
an  einer  müden  Form  der  Pocken,  die  eine  altgeschwächte  Menschen- 
pockenforni  darstellt,  Schutz  gegen  die  wahren  Blattern  gewahrt,  hat 
dazu  geführt,  daß  seit  dem  Anfang  des  Jahres  171M>  zuerst  von  Jenner 
gelbst,  weiterhin  von  den  Aerzteu  aller  civilisierten  Lander  <lic  künst- 
liche Einimpfung  der  Kuhpocken  bei  Millionen  von  Menschen  vorge- 
nommen worden  ist,  und  zwar  mit  dem  Erfolge,  daß  durch  diese  Impfung 
den  (ieimpften  ein  hoher  (irail  von  Immunität  ^i^i;en  die  echten  Pocken 
erteilt  worden  ist,  so  daß  zur  Zeit  in  Länrlern»  in  denen  die  Impfung 
allgemein  durchgeführt  ist,  das  Auftreten  der  früher  auISerordentHch 
verbreiteten  Pocken  sehr  selten  geworden  ist  und  zugleich  auch  nicht 
mehr  den  Charakter  einer  gefährlichen  Seuclie  annimmt. 

Die  in  den  letzten  Jahrzehnten  in  so  außerordentlicliem  Umfange 
vorgenommenen  üntersudiungen  Über  die  Ursacljen  und  die  Entstehung 
der  Infektionskrankheiten    liaben    den  Nachweis  erbracht,   daß   ilie  Er- 
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nerbung  ron  Immunität  gegen  eine  bestimmte  Infektionskrankheit 
durch  das  einmalige  Ueberstehen  der  betreffenden   Krankheit  bei 

verschiedenen  Infektionskrankheiten,  insbesondere  bei  akut  verlaufenden 
Formen  vorkommt  und  bald  eine  vorübergehende,  bald  eine  dauernde 
Eigentümlichkeit  des  betreifenden  Individuums,  die  bei  schwangeren 
Individuen  auch  auf  die  Frucht  im  Uterus  übertragen  werden  kann, 
darstellt.  Sie  haben  zugleich  auch  ergeben,  daß  man  durch  einmalige 
oder  wiederholte  Impfung  you  abgeschwächten  pathogenen  Bak- 
terien, d.  h.  von  Bakterien,  welche,  vermöge  ihrer  geringen  Virulenz, 
nur  eine  gegenüber  der  natürlichen  Infektion  mit  vollvirulenten  Bak- 
terien relativ  geringfügige,  leichte,  oft  auch  nur  lokal  beschränkte  Er- 
krankung verursachen,  ebenfalls  eine  Immunität  gegen  die  betreffende 
Krankheit  erreichen  kann;  ja,  es  hat  sich  herausgestellt,  daß  zur  Er- 
zielung einer  Immunität  gegen  bestimmte  Infektionen  auch  schon  die 
Injektion  ron  gewissen,  von  den  Bakterien  produzierten  chemischen 
Substanzen  genügt. 

Immunität  durch  Impfung  abgeschwächter  spezifischer  Krank- 
heitserreger läßt  sich  z.  B.  bei  Milzbrand,  Rauschbrand,  Hühnercholera, 
Diphtherie,  Schweinerotlauf  erzielen.  Die  Abschwächung  der  Bakterien 
wird  entweder  durch  Einwirkung  hoher  Temperaturen  oder  chemischer 
Agentien  oder  auch  nur  der  Luft,  ferner  auch  durch  üebertragung  der 
Bakterien  auf  bestimmte  Tiere,  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Züchtung 
derselben  auf  künstlichen  Nährböden  erzielt.  Die  Impfung  wird  im 
allgemeinen  so  vorgenommen,  daß  man  zunächst  stark,  dann  weniger 
stark  abgeschwächte  und  schließlich  vollvirulente  Bakterien  samt  ihren 
Produkten  einimpft  resp.  subkutan  injiziert. 

Nach  Untersuchungen  zahlreicher  Autoren  kann  man  bei  Tieren 
ferner  Immunität  auch  durch  die  Injektion  von  sterilisierten  Kulturen, 
in  denen  also  die  Bakterien  ganz  abgetötet  sind,  erhalten,  so  z.  B.  gegen 
die  amerikanische  Schweineseuche,  gegen  Rauschbrand  der  Rinder, 
gegen  Diphtherie,  gegen  die  künstlich  durch  Bacillus  pyocyaneus  erzeugte 
Infektionskrankheit  der  Kaninchen  und  gegen  die  durch  Choleraspirillen 
bei  Meerschweinchen  verursachte  Infektion. 

Eine  dritte  Art  der  künstlichen  Immunisierung,  welche  bereits  im 
Jahre  1877  von  Raynaud  versucht,  aber  erst  im  Jahre  1890  durch 
Behring  sichergestellt  wurde,  kann  dadurch  erzielt  werden,  daß  man 
das  Blutserum  durch  Impftingen  künstlich  immun  gemachter, 
vorher  empfänglicher  Tiere  einem  Versuchstier  oder  auch  dem 
Menschen  einspritzt.  Die  ausgedehntesten  und  zugleich  erfolgreichsten 
Versuche  sind  bis  jetzt  mit  Diphtherie  und  Tetanus  vorgenommen 
worden,  also  bei  Krankheiten,  bei  denen  die  Intoxikation  durch  Toxine 
das  wesentlichste  Merkmal  darstellt.  Im  übrigen  wird  auch  über  er- 
folgreiche Experimente  mit  dem  Blutserum  immunisierter  Tiere  bei 
Cholera,  Schweinerotlauf,  Milzbrand,  Typhus  abdominalis  und  Pest  be- 
richtet. 

Der  spezifische  Schutz,  welchen  das  Blutserum  gewährt,  ist  nicht 
nur  bei  Injektion  vor  der  Infektion,  sondern  zum  Teil  auch  bei  In- 
jektion nach  der  stattgehabten  Infektion  zu  erhalten,  so  daß  man  das- 
selbe nicht  nur  als  Schutzserum,  sondern  auch  als  Heilserum  be- 
zeichnen kann.  Für  die  Verhütung,  resp.  für  die  Heilung  der  betreffenden 
Infektion  ist  jeweilen  eine  bestimmte  Menge  von  Serum  nötig, 
deren  (iröße  einerseits  durch  die  Schwere  der  Infektion,  andererseits 
durch  die  Wirksamkeit  des  Serums,   welche  mit  der  Vollkommenheit 
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der  ImmunisieruDg  des  ursprünglich  empfänglichen  Produzenten  des 
Serums  wächst,  bestimmt  wird.  Injiziert  man  erst  nach  der  Infektion, 
so  muß  ferner  die  Menge  des  Serums  um  so  größer  gewählt  werden, 
je  längere  Zeit  seit  der  Infektion  verstricijen  ist. 

Bei  baeillärer  Diphtherie  ist  die  Injektion  von  Diplitherieheil- 
senim  in  Tausenden  von  Fällen  schwerer  und  leichter  Erkrankuugeu 
beim  Menschen  angewendet  worden*  und  es  ist  ein  heilsamer  Einfluß 
auf  den  Verlauf  der  Erkrankung,  der  sich  in  rasch  eintretender  Bes- 
serung des  Gesamthetindens  der  Kranken  (rasch  sicli  einstellende 
Euphorie,  Abfall  der  Fiel>ertemperatur.  Besserung  des  Pulses),  sowie  in 
einem  günstigen  Verlauf  der  örtlichen  Erkrankung  äuBert,  außer  allem 
Zweifel-  Bei  Tetanus  hat  sich  eine  sichere  Heilwirkung  bei  Versuchs- 
tieren, z.  B.  Meerschweinchen  und  Mausen»  konstatieren  lassen,  während 
die  Erfolge  beim  Mensclien  noch  nicht  vollkommen  sicliergestellt  sind. 

Das  Blutserum  immun  gemachter  Tiere  wirkt  zweifellos  zunächst 
durch  seinen  Gehalt  an  (regengift,  an  Antttoxtii.  welches  die  Wirk- 
'Wmkeit  der  von  den  Bakterien  produzierten  Gifte  aufliebt.  Es  tritt 
ikso  bei  den  mit  einem  bestimujten  Antitoxin,  z.  B.  mit  Diphtherie- 
antitoxin^  beliaudelteu  Kranken  eine  (irittiiiiiiiiiiiitSt  gegen  die  (lifte  der 
Diphtheriebacillen  ein,  welche  auf  Anw  esenheit  einer  bestimmten  Menge 
dieses  Antitoxins  im  Blute  zuriickzuführen  ist. 

Abgesehen  von  den  Antitoxinen  kann  das  Blutserum  immun  ge- 
wordener Tiere  mier  Menschen  auch  noch  bakterieide  Substanzen, 
welche  die  Bakterien  selbst  schädigen  oder  töten,  enthalten,  und  es 
ist  dies  namentlich  bei  Cholera-   und  Tj'phusinfektionen  der  Fall 

Bei  der  Immnnisierung  durch  abgeschwächte  Kulturen  oder  durch 
sterilisierte  chemische  Bakterien]irodnkte  werden  die  Antikörper  neu 
gebildet,  und  mau  (Ehrlich)  bezeichnet  danach  den  Vorganj:^  als 
aktiTe  iTiimiiiiisieriiTis:,  bei  der  Injektion  von  Imniunserum  wird  das 
Antitoxin  in  fertigem  Zustande  von  außen  eingeführt,  und  man  spricht 
danach  von  einer  passiveii  Imiiiunlslerun^.  Wahrscheinlich  findet  bei 
letzterer  keine  Neubildung  von  Antitoxin  nach  der  Injektion  statt. 

Die  ^mndlefeoden  Impfrersuehe  mit  abfret^li wachten^  aiißerhiilb  dt^  K$rp«ri 
li  KifariOsangeii  gi^zUehteten  Bakterien tctilturen  verHanken  wir  Pasti-u  H,  <ier  im 
Jfthre  1880  den  Nachweis  lei^l^^te,  dall  man  dureh  Itiipfiing  von  Kulturen  von  Hühner- 
cholerabacilleni  die  durch  längeres  Stehenlassen  an  der  Luft  geschwächt  worden 
iUkd,  Hühner  gegen  Hithneroholera  immun  machen  kann. 

Mit  der  Zeit  ^ind  zahlreiche  Bchntzimpfiingen  auch  mit  anderen  Bakterien  vor- 
£U>ommeo  worden,  t*o  namentlich  mit  abgeschwächten  Milzbrand bacinen  und  Rausch- 
bnmdbaeilleo.  Gute  Ke»ultatc  hal>en  die  Impfungen  gegen  Kauschbrand  der  Rinder 
crgiebeii.  Weniger  günstig  «ind  die  Resultat*}  der  Impfungen  gegen  Milzbrand,  in- 
dem etnesteilfi  ein  Teil  der  Tiere  bei  den  Schutzimpfungen  zu  Grunde  ging»  anderen - 
taiU  die  ^hutximpfungen  keine  absolute  Immunität  gegen  eine  neue  Milzbnmdinfektion 
terlichen. 

Schafe  und  Rinder  werden  in  der  Weise  gegen  Mikbrand  immun  gemacht  (KocH), 
daS  inftn  6te  xunäch^t  mit  geschwächten  Bacillen^  welche  Mäuse,  aber  nicht  Meer- 
•abif«ifichef]  töten,  »odann  mit  Mtlcben»  welche  MeerBch weinchen ,  nicht  aber  kräftige 
Kanindien  töten,  impft* 

Als  Vaccine  gegen  Rauachbrand  können  «o wohl  durch  Wärme  al^  durch  che- 
misehe  Agentien,  wie  z.  B,  8ublimattLmiingen,  lliyniol,  Eukal vptol  und  Hi>neni4tetn, 
abgeMhwächte  Bacillen  dienen,  und  man  kann  durch  diese  Impfungen  hiei  Rindern 
Immunität  erhalten.  Man  (Hes«,  Kitt)  benutzt  für  die  Heri^tenung  der  Vaccine  ge- 
wöhnlich die  Wärme.  E»  wird  infizierte  Maskulatur  eines  an  Kauschbrand  gefallenen 
TWw  fein  zer*chnitteD,  mit  * ,,  Gewicht«teil  gewöhnlichen  Wassen  Ä«rrieben  und 
nachher  durch  ein  Leinwand^ttlck  gepreßt.    Zum  Bchlu^^^^o  wird  die  Flüssigkeit  durch 
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feine  nasse  Leinwand  noch  einmal  filtriert  Diese  virulente  Masse  kommt  in  dünnen 
Schichten  auf  Glasplatten  oder  flachen  Tellern  in  den  Trockenraum  bei  32— 35^ 
Getrocknet  läßt  sich  das  Virus  abschaben  und  in  Pulverform  aufheben.  Will  man 
davon  Impfstoff  gewinnen,  so  wird  der  virulente  Stoff  mit  der  doppelten  Gewichts- 
menge Wasser  verrieben  und  die  Flüssigkeit  im  Thermostaten  eingedampft  Durch 
Erhöhen  der  Temperatur  auf  100  **  während  6  Stunden  erhält  man  einen  seh  wachen  ^ 
durch  Einwirkung  einer  Temperatur  von  85^  während  6  Stunden  einen  stärkeren 
Impfstoff.  Zur  Immunisierung  eines  Rindes  wird  zunächst  mit  einer  dünnen  wässe- 
rigen Lösung  (etwa  0,5  g)  des  schwächeren  Impfstoffes,  nach  8 — 12  Tagen  der  stärkeren 
Lösung  geimpft  und  dazu  meist  das  Unterhautzellgewebe  des  Schwanzes  benutzt 

Nach  Beobachtungen  von  Chauveaü  und  Anderen  lassen  sich  Schutzimpfungen 
auch  in  der  Weise  vornehmen,  daß  man  virulente  Bakterien  in  sehr  geringen  Mengen 
oder  in  besonderer,  das  Leben  nicht  gefährdender  Weise  einführt  Beim  Rauschbrand 
gelingt  dies  in  der  Weise,  daß  man  die  Rinder  am  hinteren  Ende  des  Schwanzes  mit 
sehr  kleinen  Dosen  impft,  welche  bei  den  Tieren  keine  tödliche,  sondern  nur  eine 
örtliche  fhrkrankung  verursachen. 

Nach  Afanassieff  kann  man  Tiere  dadurch  immunisieren,  daß  man  Wund- 
granulationen mit  virulenten  Kulturen  impft 

Gegen  Lungenseuche  kann  man  Rinder  dadurch  immunisieren  (Schütz),  daß 
man  den  G^webssaft  aus  der  Lunge  eines  lungenseuchenkranken  Rindes  am  Schwanz- 
ende injiziert.  Man  erhält  dadurch  eine  umschriebene  oder  wenigstens  auf  den  Schwanz 
beschränkte  Entzündung,  nach  deren  Ablauf  die  Tiere  immun  gegen  die  natürliche 
und  die  künstliche  Infektion  sind. 

Schweine  kann  man  gegen  Impfung  mit  virulenten  Rotlaufbacillen  dadurch 
immun  machen  (Pasteur),  daß  man  die  durch  fortgesetzte  Impfung  auf  Kaninchen 
abgeschwächten  Bacillen  als  Vaccine  benutzt  Nach  Emme&ch  kann  man  auch 
Kaninchen  gegen  Rotlaufbacillen  immun  machen,  und  zwar  dadurch,  daß  man  ihnen 
kleine  Mengen  luit  der  50-fachen  Menge  Wasser  verdünnter  virulenter  Bouillonkultur 
von  Rotlaufbacillen  in  die  Ohrvene  spritzt 

Für  Diphtherie  empfängliche  Tiere  lassen  sich  nach  v.  Behring  dadurch 
immun  gegen  Diphtherie  machen,  daß  man  ihnen  Kulturen  von  Diphtheriebacillen, 
welche  durch  eine  16-stündige  Einwirkung  von  Jodtrichlorid  (1 :  500)  geschwächt  sind, 
in  geringen  Mengen  (2  ccm)  in  die  Bauchhöhle  spritzt  und  diese  Injektion  nach 
3  Wochen  mit  einer  Diphtheriekultur  (0,2  ccm),  die  4  Tage  in  Bouillon  mit  Jod- 
trichloridzusatz  1  :  55(X)  gewaschen  ist,  wiederholt.  Weiterhin  werden  vollvirulente 
Kulturen  in  steigender  Dosis  injiziert 

Schutzimpfungen  gegen  Hundswut  werden  erst  nach  erfolgtem  Biß  durch 
rabische  Tiere  vorgenommen  und  werden  vornehmlich  in  Frankreich  (PASTEUB'sches 
Institut),  Rußland  und  Italien  ausgeführt.  Als  Impfmaterial  wird  das  bei  23—25"  C 
in  trockener  Luft  getrocknete  Rückenmark  rabisch  gemachter  Kaninchen  benutzt, 
welches  bei  diesem  Trocknungsprozeß  in  ungefähr  15  Tagen  seine  Giftigkeit  suocessive 
verliert.  Nach  Protoi»opoff  ist  es  dabei  wesentlich  die  Wärme,  nicht  die  Austrock- 
nung (Pasteur),  welche  die  Giftigkeit  vermindert.  Nach  Marx  werden  die  Mikroben 
der  Hundswut  schon  im  Kaninchenkörper  abgeschwächt  Von  diesem  in  seiner  Giftig- 
keit abgeschwächten  Rückenmark  werden  kleine  Stückchen  in  sterilisierter  Hühner- 
bouillon verrieben  und  dem  Gebissenen  subkutan  injiziert,  zunächst  von  stark  abge- 
schwächtem, dann  allmählich  steigernd  von  giftigerem  Rückenmark.  Nach  der  An- 
schauung von  Pasteur  enthält  das  Rückenmark  teils  Mikroben,  teils  ein  von  diesen 
gebildetes  spezifisches  Gift,  welches,  falls  es  sich  im  Körper  rascher  verbreitet  als  die 
Mikroben,  diesem  gegen  eine  nachherige  Verbreitung  der  Mikroben  Immunität  verleiht 
und  namentlich  das  Nervensystem  schützt  Man  muß  daher,  um  Immunität  zu  er- 
zielen, möglichst  große  Mengen  des  chemischen  Giftes  einführen.  Nach  den  Mit- 
teilungen der  Institute,  in  denen  die  PASTEURschen  Schutzimpfungen  gegen  Lyssa 
vorgenommen  werden,  muß  man  annehmen,  daß  es  in  der  Tat  gelingt,  den  Ausbruch 
der  Lyssa  durch  Impfungen  zu  verhüten. 

Immunität  gegen  Cholera  läßt  sich  (Haffkine,  Pfeiffer,  Kolle,  Voges 
u.  A.)  durch  Injektion  von  sterilisierten  und  geschwächten  Choleraspirillenkulturen 
sowohl  bei  Tieren  als  bei  Menschen  erzielen,  und  es  beruht  diese  Immunität  (die  nur 
eine  beschränkte  Zeit  dauert)  auf  der  Bildung  spezifischer  baktericider  Anti- 
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kör  per  im  Bhit  (vergl  Vo«es  L  c).    Ein  spezifisches  Mittel»  choleravergiftete  Tiere 
oder  MeD^chen  z\i  retten»  besitzen  wir  dagegen  nicht. 

Immiinität  gegen  Ahdom  inaltyphiii»  läßt  sich  frPETFFER,  Kolle)  beim 
Meoecben  ebenfalls  durch  subkutane  Injektion  sterilisierter  Typhusbacillenkultureri  er- 
rneheo,  und  man  kann  die  eingetretene  Immunität  daran  erkennen,  daß  da^  Blutserum 
der  Geimpften  nach  einigen  Tagen  baktericidc  Substanzen  enthält  Iromuni- 
«ieruDgsv  ersuche  bei  bereits  ausgebrocheDem  Typhus  (BßlEORR,  Wassermaxh^ 
C.  Fß.iNKEL)  haben  bis  jetzt  zu  keinem  befriedigenden  Resultate  geführt 

Nach  Mitteilungen  von  Koch  (British  mtd.  Journal  1897;  D.  med.  Woch.  I8U7 
Ko.  16:  CentraibL  f.Bakt.  XXI,  /?.  526^,  welcher  im  Laufe  des  Winter«  1806/1^  Unter- 
suchungen über  die  Rinderpest  in  der  Kapkolonte  angestellt  hat  lassen  sieii  Kinder 
durch  «ubkutane  Injektion  von  10  ccm  GaUe  an  Rinderpest  zu  Grunde  gegangener 
Bänder  gegen  Rinderpest  immunisieren,  und  es  tritt  die  Immunität  spätestens  am 
lOl  Tage  ein.  Naeli  Mitteilungen  von  Prof.  Wixkler  (LandwirischaftL  Bexirksrerein 
Oi^ß$m,  ÄUjf*  190(0  hissen  Schweine  und  Kühe  sich  gegen  Maul-  und  Klauen- 
seuche dadurch  immun  machen,  daß  man  Milch  von  Tieren  verfüttert,  die  von  der 
Seuche  befallen  sind  oder  die**elbe  kurz  vorher  überstanden  haben,  lieber  erfolgreiche 
Schutzimpfungen  gegen  Maul-  und  Klauenseucbe  mit  8erum  berichten  Loeffleh  und 
rm-EXHlTTH  (CbL  A  Baki,  XXIX  1901h 

Im  Jahre  1890  machte  Koch  die  Entdeckung,  daß  Kulturen  von  Tuberkel- 
badllen  eine  wirksame  Substanz,  dm  ^Tuberkulin'*,  enthnlteDt  weichet*,  an  Tuber- 
kulo<«  Leidenden  injiziertt  fieberhafte  Temperatur>?iteigerungen,  zum  Teil  aucJi  örtliche 
Entzündungen  in  iler  Umgebung  tuberkulöser  Erkrankungsherde  bewirkt  In  der 
CT^ten  Zeit  nach  diei«er  Entdeckung  gab  man  «lich  der  Hoffnung  hin.^  in  die*^cm  Tuber- 
kulin ein  Heilmittel  gegen  die  Tuberkulose  gefunden  zu  haben,  doch  ergaben  die 
Heilverpuche  an  Menschen  und  Tieren,  daß  zwar  nach  wiederholten  Injektionen  eine 
Immunität  gegen  die  toxische  Wirkung  des  Tuberkulins  eintritt!,  daß  aber  die  Ver- 
iDcltruDg  der  Tuberkelbacillen  und  damit  auch  da«  Fortsciireiten  der  Erkrankung  nicht 
verhindert  wird,  daß  ferner  auch  die  örtlichen  Entzündungen  nur  unter  besonderen 
Verhältnissen  günstig,  oft  dagegen  (durch  \''erfichleppung  der  l^eillen)  schädlich  wirken. 
Gleichwohl  ist  di€i«e  Entdeckung  Kochs  von  großer  Bedeutung  geworden.  Zunäciint 
,  diet^elbe  praktisch  verwertbar  zur  Erkennung  der  Tuberkulosei  indem  die  Tuber- 
Qiujektion  bei  gesunden  Individuen  kein  Fieber  erzeugt,  und  es  werden  Impfungen 
ta  diagnostischen  Zwecken  bei  Haustieren  in  großer  Au&delinung  vorgenommen,  go- 
damn  aber  haben  die  Mitteilungen  von  Koci!  zu  weiteren  UnterÄUciiungen  über  Inimuni- 
gierung  durch  Injektion  von  Bakterientoxinen  Anstoß  gegeben,  und  dies^e  haben  weiter- 
hin znr  Kenntnis  der  Antikörper  bei  Diphtherie,  Tetanus,  Cholera  und  Typhus  abdo* 
mijiaiis  geführt.  Es  scheinen  auch  kleine  Dosen  von  Tul>erkubn  den  Verlauf  der 
Tuberkulose  günstig  zu  beeinflussen. 

Im  Jahre  1807  hat  Koch  {Koch,  Vcbcr  ne^te  TttherluiinpräparaU,  D.  ttmi.  Woch, 
I89T}  aus  hocli virulenten  Tuberkelbacillenkulturen  eine  Substanz  gewonnen,  welche 
gegen  alle  Bestandteile  der  Tuberkelbacillen  immunisieren  solL  Zur  Gewinnung  dieser 
Sabttani:  wenlen  junge  Kulturen  von  Tuberkelbacillen  im  Vakuum-Exsiccator  ge- 
trocknet und  zerrieben.  Das  Zcrreibungsprodukt  wird  in  destilliertem  AVasser  verteilt 
rnid  »cntrifugiert.  Die  wirksame  Substanz  ist  in  dem  hierl>ei  sich  bildenden  schlammigen 
BodeOMlE  enthalten  (von  Koch  als  T.  R.  bezeichnet),  welcher  nieder  getroc^knet  und 
fvrrieben,  in  Wasser  gelcjst»  behufs  Konservierung  mit  einem  Zu^atit  von  20  Proz. 
Giycerin  versehen  wird  (wird  in  den  Farbwerken  von  MkiöT£R,  Lrcir^  A  Brinnixg 
in  Höchst  a,  M.  fabrikmäßig  hergestellt).  Die  Flüssigkeit  soll  im  Kubikcentimeter 
10  mg  feste  öubstaux  enthalten  und  wini  für  den  tTebrauch  mit  phv:4iologischer  Koch- 
ülskteiiiig  verdünnt  Bei  Applikation  größerer  Dosen  sollen  Tiere  in  2—3  Woeiien 
iBBIlililliert  werden.  Zur  Behandlung  an  Tuberkulose  erkrankter  Menseiien  beginnt 
min  mit  */jn»  mg  und  steigert  die  Dose,  indem  man  etwa  jeden  zweiten  Tag  einspritzt, 
bt«  XU  20  mg.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Mitteiluugen  scheint  daa  T.  R.  eine 
Heilwirkung  auf  die  Tuberkuhxsc  des  Menschen  nicht  n\  besitzen. 

Die  ElntsemmtUeraplf  gegen  Diphtherie^  d.  h,  die  Verwendung  des  im  Blute 
giepn  Diphtherie  immun  gemachter  Tiere  enthaltenen  Antitoxins  zur  Heilung  bereits 
bülclieiider  Diphtherie  oder  xur  Verhütung  der  Diphtherie- Infektion  verdanken  wir 
BCMltiSG,  und  es  ist  die  günstige  Wirkung  des  von  ihm   durch  Experimentalunter- 
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suchuDgen  gefundenen  und  erprobten  Verfahrens  durch  Tausende  von  Beobachtungen 
sichergestellt.  Zur  Behandlung  der  Diphtheriekranken  werden  gewöhnlich  größere 
Mengen  (1000  Immunisierungseinheiten)  auf  einmal  unter  die  Haut  des  Oberschenkels 
gespritzt 

Ah»  Normalserum,  d.  h.  als  Serum  mit  dem  Werte  einer  Immunisierungseinheit 
bezeichnet  Behring  dasjenige,  das  in  einer  Menge  von  0,1  ccm,  mit  der  10-fachen 
tödlichen  Minimaldosis  Diphtheriegift  vermischt,  Meerschweinchen  von  200—300  g 
eingeimpft,  eine  Erkrankung  der  Meerschweinchen  sicher  verhindert.  Zur  Gewinnung 
des  Serums  eignen  sich  besonders  Schafe  und  Pferde.  Hergestellt  und  verkauft  wird 
dasselbe  in  Dosen  von  500—3000  Immunisierungseinheiten. 

Werden  Kulturfil träte  des  TetannsbaeiUiis  durch  chemische  Agentien  (Jod- 
trichlorid  oder  Jod- Jodkalium)  abgeschwächt,  so  laßt  sich  durch  fortgesetzte  Impfung 
solchen  Filtrates  von  steigender  Virulenz  bei  Tieren  Immunitat  g^en  Tetanus  erzielen 
(KiTASATO,  Behrino,  Tizzoni,  Bughneb),  und  es  enthält  das  Blut  der  immunisierten 
Tiere  ein  Antitoxin,  welches  Versuchstiere  sicher  gegen  Tetanus 
schOtzt.  Behandlung  an  Tetanus  erkrankter  Menschen  mit  Antitoxin  hat  bisher  keine 
sichere  Heilwirkung  erkennen  lassen  (vgl.  Köhler  u.  Schlesinger  1.  c),  selbst  nicht 
bei  relativ  früher  Injektion  des  Antitoxins,  wohl  aber  scheint  dieselbe  wirksam  zu 
sein,  wenn  sie  vor  dem  Ausbruch  des  Tetanus  vorgenommen  wird. 

Gegen  die  Beulenpest  sollen  sich  (Yersin,  Haffkine,  Eolle)  empfängliche 
Tiere  und  Menschen  durch  sterilisierte  Kulturen  des  Pestbacillus  immunisieren  lassen, 
und  es  scheint,  daß  im  Blutserum  immunisierter  Tiere,  z.  B.  Pferde,  Antikörper  ent- 
halten sind,  welche  das  Serum  als  Schutz-  und  Heilserum  verwertbar  machen. 

Gegen  Schlangengift  lassen  sich  Tiere  durch  längere  Zeit  fortgesetzte 
Impfung  sehr  kleiner  Giftdosen  immun  machen  (Calmette,  Tschisto witsch),  und 
es  hat  das  Blutserum  dieser  Tiere  alsdann  auch  antitoxische  Wirkung  gegen  das  be- 
treffende Gift,  so  daß  es  als  Heilserum  verwendet  werden  kann.  In  Brasilien,  Mexiko 
und  Afrika  etc.  sind  verschiedene  Verfahren  zur  Immunisierung  gegen  Schlangenbiß 
oder  zur  Heilung  von  Vergiftungen  durch  Biß  vermittels  Anwendung  des  Schlangen- 
giftes (Trinken  des  Giftdrüsensekietes,  Einreibung  des  verdünnten  Giftes  in  kleine 
Hautwunden  etc.)  in  Gebrauch  (Brenning). 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  lassen  sich  Mäuse  g^en  das  für  sie  äußerst 
giftige  Ricin  immun  resp.  giftfest  machen,  und  zwar  dadurch,  daß  man  ihnen  sehr 
kleine  Dosen  Ricin  verfüttert  und  danach  noch  kleine  Dosen  subkutan  injiziert  Die 
Erscheinung  der  Immunität  stellt  sich  erst  am  6.  Tage  nach  der  Darreichung  von 
Ricin  ein,  so  daß  das  Tier  an  diesem  Tage  etwa  die  13-fache  Dosis  verträgt  Durch 
systematisch  fortgesetzte  Impfung  wird  das  ller  gegen  die  800-fache  Dosis  immun. 
Die  Immunität  wird  durch  einen  antitoxischen  Körper,  das  Antiridn,  bewirkt,  das  die 
Giftwirkung  des  Ricins  aufhebt. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  SO,  §  31  u,  §  SS. 


ni.  Die  bei  der  erworbenen  Immunität  wirksamen  Substanzen. 
Ehrliches  Seitenkettentheorie. 

§  83.  Die  erworbene  Immunität  beruht  auf  der  Anwesenheit 
spezifischer  antitoxiseher  und  bakterieider  Antikörper.  Am  einfach- 
sten liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Bildung  der  Antitoxine,  die  nament- 
lich bei  der  Heilung  von  Diphtherie  und  Tetanus  genauer  bekannt  ist. 

Nach  den  Anschauungen  von  Ehrlich  sind  nur  solche  Substanzen 
Oifte,  welche  zu  irgend  einem  Bestandteil  des  Körpers  eine  chemische 
Verwandtschaft  besitzen  und  durch  die  Verbindung  mit  demselben 
eine  klinisch  erkennbare  schädliche  Wirkung  ausüben.  Es  kann  da- 
nach die  angeborene  &iftimmunitSt  darauf  beruhen,  daß  das  Gift 
in  dem  immunen  Körper  keinen  Bestandteil  findet,  mit  dem  es  chemisch 
reagiert,  oder  daß  der  betreffende  Bestandteil  keine  Schädigung  im 
klinischen  Sinne  erleidet.  Bei  der  erworbenen  Oiftimmunität  handelt 
es  sich  dagegen  um  die  Aufhebung  der  Oiftwirkung  des  Toxins 
durch  ein  Antitoxin. 

Die  komplizierten  protoplasmatischen  Substanzen  bestehen  (Ehr- 
lich), als  chemisches  Gebilde  betrachtet,  aus  einem  Leistungskern 
oder  einer  Zentralgruppe  und  aus  verschiedenen  Seitenketten. 
Diese  Seitenketten  können  sich  mit  Seitenketten  albuminöser  Nahrungs- 
stoffe verbinden  und  so  die  Assimilation  derselben  vermitteln,  sie  haben 
also  die  Bedeutung  von  Rezeptoren  oder  einer  haptophoren 
Gruppe,  welche  sich  mit  einer  haptophoren  Gruppe  der  albumi- 
nösen  Nahrungsmittel  vereinigt.  In  derselben  Weise  werden  auch  Toxine 
durch  Haptophoren  an  die  Rezeptoren  des  Zellproto- 
plasmas verankert,  so  daß  nunmehr  auch  die  toxophore 
Gruppe  derToxine  zurWirkuug  auf  das  Zellprotoplasma 
gelangen  und  die  vitale  Leistungsfähigkeit  der  Zelle 
schädigen  kann. 

Zufolge  der  Bindung  der  Toxine  an  die  Rezeptoren  werden  Teile 
des  protoplasmatischen  Eiweißmoleküls  funktionsunfähig  gemacht.  Ist 
dabei  das  Leben  und  die  Ersatzfähigkeit  der  Zelle  nicht  mitgeschädigt, 
besteht  nur  eine  Funktionsstörung,  aber  keine  definitive  Schädigung 
der  Zentralgruppe,  so  kann  die  Zelle  die  Seitenketten  wieder  ergänzen, 
ja  neue  im  Ueberschuß  bilden,  abstoßen  und  an  das  Blut  abgeben,  und 
diese  abgestoßenen  Seitenketten  oder  Rezeptoren  sind 
nichts  anderes  als  das  Antit4>xin.  Es  ist  sonach  dieses  Antitoxin 
keine  neue  Substanz,  sondern  eine  normal  vorkommende,  die  aber 
unter  den   gegebenen   Verhältnissen  in  vermehrter  Menge  produziert 
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und  ans  Blat  abgegeben  wird  und  hier  zirkulierend  sich  mit  den  im 
Blut  vorhandenen  Toxinen  zu  einem  un  schädlirhen  Kör- 
per verbindet  und  so  die  Wirkung  der  Toxine  auf  die  Zellen  auf- 
hebt Dieselbe  Substanz  im  lebemJen  Kori>er.  welche,  in  der  Zelle  ge- 
legen» Voraussetzung  und  Bedingung  einer  V' ergiftuug  ist.  wird  Ursache 
der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blutflüssigkeit  befindet  iv.  Behring}. 

Die  bakterieide  Wirtuiia:  des  Bhitseriiiiis,  welche  bei  verschie- 
denen Infektionskranklieiten  (TjidHis  abdominalis,  Cholera,  Pest)  in 
die  Erscheinung  tritt,  setzt  sich  aus  einer  kombinierten  W  irkung 
zweier  Substanzen  zusammen.  Die  eine  derselben  ist  ein  fer- 
mentartiger Korper,  welcher  sich  in  den  Gewebssäften,  ins- 
besondere im  Blutserum  des  normalen  Organismus  befindet,  sehr 
labil  ist  und  schon  durch  Erwärmung  auf  55^  zerstört  wird.  Buchner 
hat  diese  Substanz  als  .Uexlii,  Ehrlich  als  konipleiiieiit  (frflher  als 
Addiment),  Metschnikoff  als  Cytase  bezeichnet.  Für  sich  allein 
vermag  dieser  Körf»er  Bakterien  nicht  zu  schädigen.  ?>  bedarf  ilazu 
der  Mitwirkung  eines  ZwIsdieiiklSriierH,  des  Ambozeptors  oder 
ImmaiÜLffirpors  von  Ehrlich   (substance  sensibilatrice  von  Bordet). 

Die  Auibozeptoreii  werden  jeweilen  erst  im  Verlaufe  der  be- 
treflfenden  Infektion  gebildet  und  sind  für  jede  Infektionskrankheit 
durchaus  spezitisch  (spezifische  Immunk«u'per),  d.  h.  sie  sind  nur  bei 
derjenigen  Krankheit,  bei  der  sie  eutstohen,  wirksam.  Sie  besitzen 
zwei  haptophore  Gruppen,  von  denen  die  eine  (cytophile  Gruppe)  sich 
mit  einem  Rezeptor  des  Bakterienprotoplasmas,  die  andere  {komple- 
mentophile  Gruppe)  mit  einer  haptophoren  Kette  des  Komplementes 
verbindet,  so  daß  nunmehr  die  zymotische  Gruppe  des  letzteren  zur 
Einwirkung  auf  die  Bakterieuzellen  gelangt.  Der  Ambozeptor  ist 
gegen  Erwärmung  weniger  empfindlich  als  das  Komplement  und  wird 
durch  W^  Wärme  nicht  zerstört 

Die  bakterieiden  Sera  wirken  zuoachst  so,  daß  sie  eine  AbtStiuiir 
imd  Aufl5sun»:  der  Bakterien  herbeiführen,  indem  der  spezifische 
Immun knrper,  <ler  Ambozeptor,  die  verdauende  Wirkung  der  nor- 
malen Körpersäfte,  der  Komplemente,  auf  die  Bakterien  ilberträgt,  so 
duß  sie  zum  Teil  aufgelöst  werden.  Sie  enthalten  danach  Biikterio- 
h'^lne.  Eine  zweite  Wirkung  äußert  sich  in  dem  Pluinomeii  der 
Ae^lliltuatton,  indem  spezitische  Stoffe  des  Serums,  Agglnthiiue,  sich 
mit  dem  Bakterienleib  binden  und  eine  eigenartige  Zusammenhallung 
der  in  Flüssigkeit  gleichmäßig  suspendierten  Bakterien  bedingen.  Die 
Agglutiniue  sind  gegen  Erhitzung  weniger  empfindlicli  als  die  Ly.sine, 
BO  daß  sie  bei  bi\^  ihre  Wirkung  nicht  verlieren* 

Endlich  verursachen  baktericide  Immunsera  auch  noch  die  Er- 
eefaeißung  der  Präzipitation,  indem  Stoffe  derselben,  Prü/Jpttiiie  oder 
KiNMniUne,  mit  gewissen,  aus  den  zerfallenden  Bakterienleibern  ausge- 
laiiMten  Stoffen  sich  chemisch  binden  und  sie  zur  Koagulation,  zur 
Fällung  bringen.  Setzt  man  wirksames  baktericides  Serum  zu  einer 
klaren  Flüssigkeit  zu,  welche  derartige  Eiweiüsubstanzen  der  betrefteu- 
deit  Bakterienleiber  enthält,  so  entsteht  rasch  ein  tlockiger  Niederschlag, 

Präzipitine  vertragen  die  Erwärmung  auf  5i)**  ebenfalls  und  lassen 
aeb  trocknen,  ohne  ihre  Wirksamkeit  zu  verlieren. 

Xach  Ehrlich  stellt  der  Rezeptor  für  Toxine  nur  eine  hapto- 
pbore  Gruppe  tler  Zelle  dai*.  die  mit  der  haptophoren  Kette  der  Toxine 
«idi  verbindet.    Er  bezeichnet  denselben  als  R  e  z  e  p  t  o  r  L  0  r  d  n  u  d  g. 
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Der  Rezeptor  der  Zelle  für  Nahrungsei weißmoleküle  enthält  dagegen 
eine  haptophore  und  zymophore  Gruppe,  von  denen  die  letztere  die 
fermentative  Zerlegung  des  verankerten  Eiweißmoleküls  bewirkt. 
Er  wird  als  Rezeptor  II.  Ordnung  bezeichnet.  Der  Rezeptor  für 
die  Bakteriolysine  enthält  eine  haptophore  Gruppe  zur  Verankerung 
der  fermentartig  wirkenden  Komplemente  und  einen  Rezeptor  für  die 
Verankerung  der  Zerfallsprodukte  der  Bakterien,  so  daß  erstere  auf 
letztere  wirken  können. 

Die  von  den  Zellen  abgestoßenen  Rezeptoren  nennt  Ehrlich 
Haptinc  und  unterscheidet  demgemäß  ein  Haptin  I.  Ordnung, 
das  Antitoxin,  welches  sich  mit  dem  Toxin  zu  einem  unschädlichen 
Körper  verbindet,  Haptine  II.  Ordnung,  Agglutinine  und  Präzipi- 
tine oder  Koaguline,  welche  nach  ihrer  Verbindung  mit  Eiweißstoffen 
der  Bakterien  durch  die  zymophore  Gruppe  Agglutination,  Gerinnung 
und  Niederschläge  bewirken,  und  Haptine  III.  Ordnung  oder 
Bakteriolysine,  welche  als  Ambozeptoren  die  fermentative  Wirkung  der 
Komplemente  auf  die  Bakterien  übertragen. 

Unter  besonderen  Bediof^ungen  treten  in  den  Gewebssäften,  insbesondere  im  Blute, 
Substanzen  auf,  welche  auf  Blutkörperchen  oder  auf  Gewebszellen  sowie  aufgelöste 
Eiweißsubstanzen  des  menschlichen  und  tierischen  Organismus  in  ähnlicher  Weise 
wirken  wie  die  oben  beschriebenen  Antikörper.  Je  nach  ihrer  Wirkung  kann  man 
Hftmolyslne  (globulicide  Immunsera),  Cytolysine,  Präzipitine  und  Af^lntinine  unter- 
scheiden. Sie  entstehen  dann,  wenn  dem  Organismus  eines  Tieres  Blut  oder  Gewebs- 
saft  oder  Milch  oder  Gewebe  einer  anderen  Tierspecies  einverleibt  werden  (Bordet, 
TscmsTOWiTSCH,  Kraus,  V.  Düngern,  Wassermann,  Ehrlich,  Morgenroth, 
Landsteiner,  Uhlenhuth  u.  A.).  Blutserum  eines  Meerschweinchens,  dem  wieder- 
holt defibriniertes  Kaninchenblut  injiziert  worden  ist,  vermag  im  Glase  rote  Blut- 
körperchen des  Kaninchens  rasch  aufzulösen,  während  normales  Meerschweinchen blut 
ein  solches  Vermögen  nicht  besitzt. 

Die  Wirkung  des  Httmol^sins  oder  des  globuliciden  Immunserums  ent- 
spricht ganz  derienigen  der  Bakteriolysine,  und  es  haben  die  Untersuchungen  über 
die  Hämolysine  (Ehrlich,  Morqenroth)  wesentlich  zur  Aufklärung  des  Mechanismus 
dieser  Vorgänge  beigetragen. 

Der  im  globuUciden  Immunserum  auftretende  Immunkörper  oder  Ambozeptor 
zeigt  große  spezifische  Affinität  zu  den  entsprechenden  Erythrocyten ;  er  wird  von 
denselben  schon  bei  0^  gebunden  und  so  von  dem  im  Serum  zurückbleibenden  Kom- 
plement getrennt,  ist  aber  trotzdem  nicht  im  stände,  für  sich  allein  die  Blutkörperchen 
aufzulösen.  Das  Komplement  wird  von  den  roten  Blutkörperchen  ohne  Immunkörper 
nicht  gebunden.  Ist  aber  gleichzeitig  der  Immunkörper  oder  Ambozeptor  vorhanden, 
so  wird  das  Komplement  bei  höherer  Temperatur  durch  den  Ambozeptor  auf  die  be- 
treffenden Erythrocyten  übertragen  und  bewirkt  deren  Auflösung. 

Nach  intraperitonealer  Injektion  von  lacktoben  gemachtem  Blute  der  gleichen 
Tierspecies  kann  sich  sog.  Isolysin  bilden,  d.  h.  es  erhält  das  Blutserum  der  be- 
treffenden Tierspecies  die  Fähigkeit,  rote  Blutkörperchen  anderer  Individuen  der- 
selben Art  aufzulösen. 

Cytolysine  oder  Cytotoxine  entstehen  bei  Einführung  von  Zellen  in  einen  fremd- 
artigen Organismus,  so  z.  B.  nach  Einführung  ven  Flimmerzellen,  Spcrmatozoen, 
Leukocyten ,  Leberzellen  ,  Nierenepithelien ,  Nebennierenepithelien ,  Gehirnsubstanz, 
Pankreaszellen,  PJacentarzellen,  Carcinomzellen.  Bei  Flimmerzeilen  und  Spermatozoen 
kann  man  außerhalb  des  Körpers  die  Wirkung  des  an  das  Blutserum  abg^ebenen 
Cytolysins  (Tricholysin,  Spermolysin)  an  dem  schnellen  Stillstand  der  Bewegungen 
erkennen. 

Die  Art  der  Wirkung  der  Cytolysine  ist  die  gleiche  wie  bei  den  Hämolysinen. 

Prtfzipitlne  entstehen  im  Blutserum  als  spezifische  Reaktionsproduktc  des  Tier- 
körpers nach  subkutaner,  intraperitonealer  oder  intravenöser  Einführung  fremdartiger 
Eiweißsubstanzen. 


Lyame,     Präzipitine.     Agglutinine. 
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Da»  Präzipitin  haltige  Blutserum  hat  die  Eigenöcliaft,  beim  Zu^tz  zu  den  zur 
VorbehAndlung  benutzten  Eiweißlöäujigen  in  diesen  einen  Niederschlag  zu  erzeugen. 
R.  Kraüb  hat  dies  zunächst  für  Cholerahakterien  resp.  für  die  in  Losung  gebrachte 
Bubstanz  der  Bakterieni eiber  nachgewiesen.  Serum  mit  Cholerabiicillen  oder  mit  Ba- 
riUanaitbgtanz  vorbehandelten  Ziegen  erzeugte  in  bakteriell  freien  Filtraten  von  Cholera- 
Iniltnren  einen  NiederBchlag.  Diese  Eigensdaaft  der  Bakterien  Präzipitine  IMt  sich 
diagnixitidch  verwerten. 

Nach  Untersuchungen  von  Tkchiöto witsch,  Bordet,  WASiSEEMANN,  Schütze, 
Ehrlich,  MoRr.EXROTH,  Myer>i,  Uhlexhcth,  v.  DcniiERN  u.  A.  entstehen  auch 
nach  Einverleibung  von  fremdartigem  Blut,  Milcb»  entzundlicLen  Exsudaten»  friechem 
und  getrocknetem  Fleisch  solche  Priizipitiue»  und  es  gelingt  mit  Hilfe  dieöe«  Ver- 
falireni^  nicht  nur  Blut  Yer»eliiedener  Tierarten^  Bondern  auch  Fleisch,  Milch,  Samen- 
flecke etc.  voneinander  zu  unterscheiden,  d,  h.  das  präzipitierende  Berum  einer  Tierart  A, 
dafe  mit  Eiweiß  einer  Tierart  B  vorbehandelt  wurde,  lallt  Eiwäß  B,  nicht  aber  dasjenige 
einer  dritten  Speeie^. 

Dt»e  auf  biologischem  Wege  erhaltene  Eiweißreaktion  (Biologische  Eiweiß- 
differenzierungsmetliode,  Wassermann  und  Schütze)  ht  außerordentlich 
esipßndlich»  so  daß  (Uhlenhutui  der  spezifische  Nachweis  von  Eiweiß  noch  bei  einer 
Verdünnung  von  1 ;  100  <W)  möglich  ist.  Die  größte  Bedeutung  hat  die  Präzipitinreaktion 
bei  der  Untersnchung  Tan  Blutfleeken  gewonnen,  ist  aber  auch  verwertbar  für  Uater- 
eehcidung  versKihiedener  Fl  ei  schürten,  von  ^lilch  etc.  und  kann  auch  bei  Pflanzen  ei  weiß 
Anwendung  finden. 

Die  Reaktion  ist  für  da.'*  P^iweiö  einer  bestimmten  Tierart  oder 
eine«  Menschen  spezifit^ch;  zwischen  Eiweiß  veTBchiedener  Körperbestandteile, 
lB.  xwi^hen  Hühnerblut  und  Hühnereiweiß,  bestehen  nur  quantitative  Onterf^chiede. 
Jteufdienblutanti&erum  wirkt  auch  präzipitierend  auf  eiweißhaltigen  Urin,  eiterige 
Abtchddungen.  Ascitesflügfiigkeit,  i^permailügÄigkeit,  so  daß  anzunehmen  ist,  daß  die 
OrgaUfiafle  mit  dem  Blutserum  geiueinsame  Rezeptoren  besitzen.  Bei  Untersuchung 
von  Flecken  int  danach  zunächst  fcötzuslellen  tGuajakprobe,  TEirHMANNstche  l^obe, 
«pektnüanajjtieche  Untersuchung),  daß  Blut  vorliegt.  Ist  dies  festgestellt,  so  ut  flie 
biologische  Probe,  richtig  gehandhabt,  »ehr  eicher,  insbeeondere  wenn  man  einander 
femstehende  Tiere  zur  Erzeugung  des  Präzipitins  verwendet.  Men sehen blutantieerum 
gibt  mit  Aifenblut  tinsl>e«ondere  von  anthropoiden  Affen»  nur  eine  schwache  Reaktion, 
und  ähnlich  verhält  m  sich  bei  Pferd  und  Esel  und  bei  Huhn  und  Taube* 

Zum  Nachweis  von  Menschenbhit  le^p.  Menschen  ei  weiü  ist  daä  Serum  vorbe- 
Ittndelter  Kaninchen  sehr  geeignet^  doch  kann  man  auch  Pferde*  Schafe,  Zi^en  be- 
nutzen (nach  V.  DuxirERN  liefern  Kaltblüter  keine  PräzipitineK  Es  werden  iUhlen- 
HrxH»  einem  Kaninchen  jeweilen  etwa  ö— lUccni  dünner,  vom  Blut  oder  von  Gewebe 
de*»  McnM'hen  stammender  Eiweißlösung  in  niohrtägigen  Intervallen  eingespritzt,  bis 
BlotprolKrn  au?*  der  Ohrvene»  5  Tage  nach  der  Ittztcn  Injektion  entnommen,  sich 
wirksam  erwei.«en.  Auffälligerweise  ist  die  Zeit,  in  der  das  erreicht  wird,  bei  den 
eiiUEclnen  Tieren  »ehr  verschieden.  Ist  da»  fc*erura  vollwertig,  so  wird  in  Narkoae  daa 
Herx  im  eröffneten  Brustkorb  aufgeschnitten  und  das  im  Brustkorb  sich  ansammelnde 
Blnt  rait  Pipetten  in  sterile  Meßgläser  gefüllt.  Da.^  abgesetzte  Serum  wird  durch 
BeRR£F£Lr>§cbe  Kie«elgiirfiUer  filtriert  und  muß  zur  Verwendung  voUkonmien  klar 
äcio.     Das  zu  prüfende  Eiwoilimaterial   wird  in   physiologischer   Kochs^alzlusung  auf» 

I*t  an  8emm  sehr  hochwertig,  so  kann  es  Präzipitine  enthalten,  welche  nicht 
nur  aul  homologe,  sondern  auch  auf  lieterologe  Eiweißarten  einwirken.  Uhlekhuth 
onpfiehU  danach  eine  starke  Verdünnung  ^1  :  KKX))  der  Untereuchung«iflüs8igkeit»  die 
follkomroen  klar  sein  muß.  Zu  2,0  cem  verdünnter  Unter»udiungsflüssigkeit  wird 
0,1  ccnj  des?  Anti^enmis  zugesetzt,  wonach  tiei  Anwesenheit  von  homologem  Eiweiß 
•oforl  oder  in  1—2  Minuten  eme  wolkige  Trübung  eintritt, 

Agf lotlillae,  welche  durch  ihre  funktionellen  Molekül grupjien  Verklumpungen  be* 
wirken,  können  zunächst  an  Bakterien,  aodann  aber  auch  an  rote  Blutkörperchen  ver- 
aoknt  werden.  Agglutlnable  Substanz  und  Agglutinme  besitzen  epezifieoh  binflende, 
hiploiibore  Gruppen  (Ei^enbehg  und  Volk,  Wasserhahn).  In  der  agglutinableo 
CNllMltDt  ial  die  funktionelle  Gruppe  labiler  und  leichter  zerstörbar  als  die  haptophore; 
dicDfo  verhält  »  sich  bei  dem  Aggluttnin  (WASSKRifANN).    E»  kann  danach  durch 
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äußere  Einflüsse  die  funktionelle  Gruppe  verloren  gehen,  aus  dem  Agglutinin  entsteht 
ein  Aggiutinoid,  welches  die  Agglutination  nicht  mehr  herbeizuführen  vermag  und 
durch  Bindung  mit  der  agglutinablen  Substanz  auch  den  Eintritt  der  Agglutination 
bei  Anwesenheit  von  Agglutinin  verhindern  kann.  Wie  früher  erwähnt  wurde  (§  31), 
beobachtet  man  Agglutination  vornehmlich  bei  Choleraspirillen,  Typhus-,  Pyocyaneus- 
und  Colibacillen,  Tuberkelbacillen. 

Immunagglutinine  sind  infolge  des  Immunisierungsvorganges  vermehrt  abge- 
stoßene Grupiwn,  welche  unter  Umständen  in  geringer  Zahl  bereits  im  normalen 
Serum  abgestoßen  werden. 

Die  Agglutination  kann  bei  den  betreffenden  Krankheiten 
diagnostisch  verwertet  werden  doch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  auch  das 
Serum  von  Nichtkranken  agglutinierende  Wirkung  (bei  Typhus  bis  etwa  zu  Ver- 
dünnungen von  1 :  20,  während  Serum  von  Kranken  bis  etwa  zu  einer  Verdünnung 
von  1 :  500  agglutinicrt)  ausüben  kann,  und  daß  ein  Serum  außer  der  Bakterienart, 
unter  deren  Einfluß  das  Agglutinationsvermögen  eingetreten  ist,  noch  andere  Arten 
in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  agglutiniert.  Das  Serum  von  Typhuskranken 
oder  von  Typhusimmuntieren  wirkt  z.  B.  auf  manche  Coliarten  auch  in  stärkerer  Ver- 
dünnung. 

Die  präzipitable  Substanz  in  Kulturflüssigkeiten  ist  nach 
Wassermann  m i t  der  agglutinierbarenSubstanz  in  Bakterien  identisch, 
d.  h.  die  Substanz,  welche  bei  der  Agglutination  innerhalb  der  noch  erhaltenen 
Bakterienzellen  sich  mit  dem  agglutinierenden  Serum  bindet,  ist  in  den  Kultur- 
filtraten,  aus  den  Bakterien  ausgelaugt,  in  der  Flüssigkeit  frei  vorhanden  und  gibt 
dort  mit  dem  Serum  einen  spezifischen  Niederschlag. 

Agglutination  und  Auflösung  der  Bakterien  werden  nach  Wassermann,  Ehrlich, 
Morgenroth  u.  A.  nicht,  wie  v.  Baumgarten  und  Gruber  annehmen,  durch  die 
nämliche  Substanz  bewirkt.  Agglutinine  und  Ambozeptoren  oder  Immunkörper  sind 
zwei  voneinander  verschiedene  Körper,  welche  auch  mit  der  haptophoren  Gruppe  nichts 
gemein  haben.  Der  Immunkörper  bedarf  zu  seiner  Wirkung  stets  des  Komplementes, 
das  Agglutinin  nicht. 

Das  Agglutinin  setzt  sich  aus  Einzel-  oder  Partialagglutininen  zusammen,  und 
€B  kann  danach  ein  Bakterienagglutinin  je  nach  der  biologischen  Eigenschaft  des 
Tieres,  von  dem  es  gewonnen  wurde,  in  seiner  Konstitution  schwanken.  Es  können 
sodann  auch  zwei  Bakterienarten  (z.  B.  Typhusbacillen  und  Colibacillen)  eine  Anzahl 
gemeinschaftlicher  Partialagglutinine  enthalten.  Man  muß  danach  (Wassermann) 
bei  Agglutinationsprüfungen  zu  diagnostischen  Zwecken  stets  mit  Verdünnungen 
arbeiten,  welche  sich  nicht  zu  entfernt  von  dem  für  die  betreffende  Bakterienspecies 
«ustitrierten  Grenzwert  (die  Wirkungsgrenze  eines  Serums  kann  sehr  verschieden 
sein)  bewegt.  Eine  positive  Agglutination  ist  aUdann  entscheidend  für  die  Zuge- 
hörigkeit zu  der  Species,  mit  welcher  das  serumlicfernde  Tier  vorbehandelt  war. 

Antltoxlnbildang  spielt  die  wichtigste  Rolle  bei  der  Heilung  des  Diphtherie 
und  des  Tetanus ;  die  Erfolge,  welche  sich  durch  Verwendung  der  Antitoxine  prophy- 
laktisch und  therapeutisch  erzielen  lassen,  haben  bereits  in  §  32  Erwähnung  gefunden. 
Sie  kommt  auch  im  Verlaufe  von  Infektion  mit  Staphylokokken ,  Streptokokken, 
Pneumokokken,  sowie  bei  Vergiftungen  mit  dem  Bacillus  botulinus  (Wurstvergiftung) 
und  dem  Bac.  pyocyaneus  zur  Entwickelung,  doch  ist  ihre  therapeutische  Verwertung 
noch  von  unsicherem  Erfolge. 

Antitoxine  werden  auch  erzeugt  bei  Vergiftung  mit  Ricin,  Abrin,  Crotin,  PoUen- 
toxin,  Schlaugengift,  Aalgift,  Krötengift,  Spinnengift. 

Das  Toxin  wird  durch  Antitoxin  nicht  zerstört.  Mischt  man  (Calmette) 
Schlangen toxin  mit  Antitoxin  so,  daß  die  Mischung  für  Tiere  unschädlich  wird,  und 
zerstört  man  danach  das  gegen  Erhitzung  empfindlichere  Antitoxin  durch  Erwärmung 
Auf  bS**,  80  wird  die  Mischung  wieder  giftig.  Mit  Toxin  und  Antitoxin  des  Bacillus 
pyocyaneus  läßt  sich  ähnliches  nachweisen. 

Nach  Wassermann  vermag  die  Substanz  des  Zentralnervensystems,  welches  bei 
Tetanus  vornehmlich  affiziert  ist,  das  Tetanusgift  in  der  Weise  eines  Antitoxins  zu 
binden  und  unschädlich  zu  machen.  Mit  zerriebener  Hirnsubstanz  eines  gesunden 
Kaninchens  gemischtes  Tetanusgift  wird  so  geschwächt,  daß  Meerschweinschen  die 
lO-fache  tödliche  Dosis  ohne  Schaden  vertragen.    Nach  Ransom  ist  das  Tetanusgift, 
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tD  tödlicher  Dosis  Tauben  injiziert,  in  allen  Organen  nachweiebaTi  mit  Ausnahme  de* 
Zentral nervervfiy«temÄ,  iüdeni  e^  da  mit  chemischen  Bestandteilen  demselben  in  Ver- 
bindung getreten  ist. 

Versuche  mit  Imkterfeldeti  Sera  haben  big  jetzt  lange  nicht  so  gute  Re^^ultate 
ergeben  wie  solche  mit  untitoxirtcheu  bera.  Zunächst  sind  baktericide  Sera  ohne 
Einfluß  auf  eine  beetehende  Vergiftung.  iSodann  ist  auch  eine  Einwirkung  auf  vor* 
handene  ßakteneo  dann  unm«>glich,  weun  injiziertes  Serum  kein  freies  Komplement 
im  Blute  de*  Behandellen  vorfindet,  oder  wenn  der  von  Tierblutt  z.  ß.  von  Pferdeblut 
stammende  Ambozcptor  zu  dem  Komplement  de*  Menf^chenblutes  nicht  paßt. 

Dio  als  Aggluiinine.  Präzipitine  etc,  bezeichneten  KörjKjr  können  im  Organismus 
wieder  ADÜanlikörper,  Antiagglntinine,  Antiprüzipitine  ete.  erzeugen. 

Literatur. 

AMchnff,  Ehrlichst  SeiUitkettentJieorief  Jena  1902  (LH.). 

r»   Bnnmgarten^   Phagocyf^nUhre,    H,  v.  Ziegler    VIT   1896,   Jahresber.  tS9J — 19ÖJ^;  Die 

ffiimoij/itr,   FrJttschr,  f.  Jaß'r.   BraunJichteeig   1900   n.   ßerL  Uiu.    Woch.   1901. 
Boräet,  Leu  §fntm*  ymolyiiqut»^    Ann.  de  VlntU  PatUur  XIV  1900;    Mode  d'tielion  dtt 

wrrutfyt  f*yloltfHqut4   Ü*   1901, 
Chnrrin,  l'immunüS,  J.  d**  phys,  IV  1S9S  i<.   Traid  de  paik.  gin,  11,  Farh  189fu 
CoriketU,    The  aetünt  o/  ört/itor/r»^,  Joum.  o/  Jhlh,    VI  1899, 
I?,  D ungern,    Olt^l^ulieide   Wirk,  d.  titr,  Orgtini*Nmft    Manch.    fMid,   Woch,  1899;   Immun' 

tcntm  gegen   Epithel,   ib*  lSit9,   BeUr,  z.  Immuvitätjf lehre  ib  190() ;  die  Antikörper^  Jena 

I9*t4 :  BindHu^averkähninäe  frei  der  Pri'icipitiitntreaktiont  CU,/.  J5.  XXXIV  Orig.  190ä, 
Ehrlich,    L'ebtr   Toxin   m.  Anfüojrin,   Berlin   1901    und  Miineh,  med,    Woch.  190S ;    iichutt- 

finßf  de*  ßittJ^jtf  i).  med.  W'^h.  1901  w.  Verh.  d.  Gm.  D.  Xaturforäch.  Leipzig  1902, 
Ehrtteh  II,  Mavffenroth,  Hümolyrnnf,  BerL  kÜn,  Woeh^  J90Ö;   Wirkung   un*i  EnUtehung 

•/,  aktirrn  Sfojfe    im    Serttm    nach   d,    SeilenkeUentkettrlet   Handlp.    d*  path,   Mikixtorp. 

IV  PJ04, 
Emm^rriehf  Baklnrvlyt.   Wirkung  d.  XtiHeantn  «,  Nudeagenimmunprrdeid^,  C^f,  B,  XXXI 

1901  Orig, 
JFngel«  Leiifad^n  t.  klin,   Fnt^rMwh.  d,  Blutes,  Btrlin   190i, 
Frimdb^fffeTf  Die  btiktericiden  Sera,  Handb,  d.  path.  Mikfoog,  IV,  Jena  1904^ 
Grttber.  Zur  Theorie  der  .inUkörjter,  Miinrh.  med,    Worh,   1901, 
Hnujter,  Serndu%gno*tiifehe  Methode^  MUmh,  nird.    Worh.  1904  A'o.  7. 
Jao0,  V  r*  der  AggliittjMtwn,  Z.  /.  Ilgg,  4ff,  Bd.  I90f. 

L^nUor,  xr'A«  Theorie  d,  Immunität,  C\ /,  B.  XXXII  Oriij.  190S, 

Uiwit,   .^r<  0,  rs<  nUigtbildung  bei  d<r  AggltdinatioTi,  C,  J,  B,  XXXIV  Orig,  190,1, 
Mnrjr.   Einführung  in  die  SerodiugnoMtkf  Z.  /,    Tiermed.    VI  ItWä. 
Met*rhntkoJf,  Snr  let  rt/totoxinejt^  Ann.  d^  l'hutt.  I\ist.  19Ö0;    Immunität  bei  In/ekiümt- 

tr*inkhfittn,  Jenn  19f^^ :  Dir  Lehrr  r.  d.  Phagocyten^  Handh.d.  patK  Mikrvorg,,  Jena  1904* 
Moxiev,  ImmuHJierttm  yetjen  Spennatotocn.   I>.  med.    Woch.  J90O. 
Ifitlr,    The  Actio^n  0/  Ilaemclytic  ^^ro,   Luntyf  190^. 
Uüller,  Antihümrdynine,   Chi,  /.   Baki,  XXIX  1901. 

y Harne r  u.    H'eeh^hevff,   Wirkung^art  baktfricidrr  Sem,   Mdnck.  mrd,   Woch.  190 U 
tkftpenhrimer^   Törin*-  und  SrhutzstoßCt  Binl.  Ctd.  XIX  IS 99  fLitJ. 
i*/ etiler,   J^,   Die  moderne  Immuni^yitälehre.  Z,  /,  Hyg,  4d.  Bd.  190S. 
i*ivrktnrttki,   Die  spezißschen  Sera,  C,  /,  BakL  Ref,  XXXI  190i, 
ihn'Mch^Br  ».  Pappenh^iiHt  Die  theoretischen  Grundprinzipien  der  Immunitatslehre,  Fol, 

hom.  I  i:^";. 
SöiehSt    Dir  Il'iinolyniue  u,  ihre   Bed,  /,  ff.  ImmuniUlUlehre,  Ergebn,  d.  a,  I\UA,    VII  190i; 

Hämolysine  d.  normnlcn   Btut4erfm»jt,   Milnch     med,    HWA.    19o^. 
SUb^raeh midt^    Ergebn,  a.  d,  ihb,  d.    ImmuniU'iti^orschung,    Korr,  /,  ifchw,  AertU    i9(^ 
Vhienhuih.  P>i:ipiline,  EuUnburgs  Jahrb.  II  1904  (IM,), 

WtiJüiermnHn,    Xdfiirl,    ia   kür^sll.    Immuniftit,    Z.  /,  Byg,  S?,  Sd,  1901,    Agglutinine   u, 
^\tipttitte,ib.  4J,  Bd.  t90S :  Die  Grnndiilge  d.  Lehre  r,  if,  Immunität  u,  Serumtherapie, 

Z,  /.  iirttl,  Fortbildung  I  1904  ;   Gibt  es  ein  bi4dog,  Di/fereneierungsverfiihrtn  f.  MmKrhen* 

u,   Tietblut  miUets  der  I*rtizip%tineT   D,  med.    Woch,   1904;     Entetshung    und   Wirkung 

der   aktieefk  Sfttße  im  Immnuscrum.,    C,  f.  B,  XXXV  Ref,  1904;     AntitoTischf    Sern, 
flandb,  d,  jatth^   Mikroog,  IV  Jena   1904, 
Weifiert,  Arbeiten  t,   Theorie  der  Antii^irinimmunif/il,    Ergebn.  d.  olltj.  I\Uh,  TV  IS99* 
Xteffter,  K,,  Serumdi^tgmfse  versrhied,  Blnttirten,  CU.  /,  a,  I\tth,  XIII  I90i  (LiU. 


nv  tditub.  d.  ftUf.  r»tbol.    IL  AoO. 


VIERTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Zirkulation  des  Blutes 
und  der  Lymphe. 

I.  Allgemeine  StOnmgen  der  Zirkulation  bedingt  durch  Aenderung 

der   Herzfünktion,    Aenderung   des    Oesamtwiderstandes   in   der 

Oef&ßbahn  und  Aenderung  der  Blutmenge. 

§  34.  Durch  die  Arbeit  des  Herzens,  dessen  Kammern  und  Vor- 
kammern sich  rhythmisch  zusammenziehen,  wird  die  gesamte  Masse  de& 
Blutes  in  steter  Bewegung  erhalten.  Das  in  dem  elastischen  Aorten- 
rohr nach  der  Peripherie  des  Körpers  geleitete  Blut  findet  durch 
Reibung  in  den  zahllosen  Aesten  und  Aestchen  des  Arteriensystems, 
einen  bedeutenden  Widerstand,  welcher  es  bedingt,  daß  in  dem  ganzen 
Arteriensystem  ein  verhältnismäßig  hoher  Druck  herrscht,  der  in  der 
Femoralis  des  Menschen  etwa  120  mm  Hg  beträgt.  Nach  Durchfluß 
der  Kapillaren  langt  das  Blut  in  den  Venen  nur  mit  sehr  geringer  Ge- 
schwindigkeit an  und  steht  innerhalb  derselben  nur  unter  einem  sehr 
geringen  Druck,  der  je  nach  der  Lage  einer  Vene  wechselt  und  da  am 
größten  ist,  wo  eine  hohe  Blutsäule  auf  dem  Venenrohr  lastet.  In 
den  großen  Venenstämmen  in  der  Nähe  des  Thorax  ist  der  Druck 
während  der  Inspiration  ein  negativer,  indem  der  Thorax  während 
dieser  Zeit  Blut  aus  den  außerhalb  des  Brustraumes  gelegenen  Venen 
ansaugt.  Nur  bei  Exspiration  mit  Hindernissen  erreicht  der  positive 
Druck  in  den  Venen  etwas  höhere  Werte. 

Die  Höhe  des  Aortendruckes  ist,  die  Menge  des  Blutes  als  gleich 
vorausgesetzt,  zu  einer  gegebenen  Zeit  abhängig  von  der  Arbeit  des 
Herzens  und  von  dem  Widerstand  im  Arteriensystem,  und  dieser  selbst 
ist  wieder  abhängig  von  der  zufolge  der  Elastizität  und  der  Kontraktions- 
fähigkeit der  Arterien  veränderlichen  Weite  des  Gesamtquerschnittes- 
der  Gefäßbahn.  Im  großen  Kreislauf  ist  der  Tonus  der  Arterien  sehr 
erheblich,  im  kleinen  Kreislauf  ist  er  gering,  und  es  beträgt  der  Blut- 
druck in  der  Pulmonalis  nur  etwa  ein  Drittel  bis  zwei  Fünftel  des- 
jenigen der  Aorta.  Herz  und  Arterien  stehen  unter  dem  Einfluß  des- 
Nervensystems,  das  die  Tätigkeit  derselben  regelt. 

Die  Tätigkeit  des  Herzens  besteht  in  rhythmischen  Kontraktionen 
seiner  Muskulatur,  und  ihre  normale  Leistungsfähigkeit  setzt  voraus,  daß 
sie  selbst,  sowie  auch  die  Herzganglien  gesund  sind.  Jede  Erkrankung 
des  Herzens  kann  dalier,  sofern  sie  die  Kontraktionsfähigkeit  der  Mus- 
keln und  die  Tätigkeit  der  Ganglienzellen  herabsetzt,  und  sofern  die 
Herabsetzung  der  Leistung  einzelner  Muskelpartieen  nicht  durch  erhöhte 


Aendeningen  der  HerztÄtigkeit  und  ihre  Polgen  für  die  Zirkulation.     131 


Tätigkeit   anderer   ausgeglicbeo    wird,    die    Leistiiii£?«*n    des    Ilt^rzens 
verriiifireni. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  der  Herzmuskel  an  Leistnngsfälngkeit 
Einbuße  erleidet,  lassen  sich  aucli  anatomische  VeräDderiiügen,  wie  z.  B. 
Verfettung  und  Zerfall  seiner  Zellen,  nacliweisen;  in  anderen  ist  er  für 
die  anatomische  Betrachtuug  nicht  verändert,  und  zwar  namentlich  dann» 
wenn  die  Almahme  seiner  Leistungsfähigkeit  die  Folge  über  mäßiger 
Anstrengung,  welche  schließlieli  eine  Ermüdung  herbeigeführt  bat,  ge- 
wesen ist.  Es  kann  sich  dies  sowohl  dann  ereignen,  wenn  das  Herz 
unter  ungünstigen  Bedingungen,  wie  z.  B.  bei  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur, längere  Zeit  nur  mäßig  über  die  Norm  arbeiten  mußte,  als 
auch  dann,  w^enu  die  Arbeit  kurze  Zeit  exzessiv  gesteigert  wurde.  Unter 
Umständen  können  auch  Strirungen  der  Ernährung  und  Vergiftungen, 
wie  sie  bei  tieberhafteu  Infektionskrankbeiteu  vorkommen,  ebenso  auch 
rasche  Verminderung  der  Blutzufuhr  bei  Verschluß  einer  Coronararterie 
eine  Insufticienz  des  Herzens  in  einer  Zeit  herbeiführen,  in  der  ana- 
tomische Läsionen  des  Muskelgewebes  noch  nicht  erkennbar  sind.  Eine 
Erschwerung  der  Arbeit  des  Herzens  wird  weiterhin  zuweilen  auch  dnrch 
Verwachsungen  der  Herzobertiäclie  mit  dem  Herzbeutel  und  mit  den 
angrenzenden  Lungenteilen  verursaclit,  indem  dieselben  der  Kontraktion 
des  Herzens  Widerstände  entgegensetzen. 

Durch  Ansammlimg  von  Blutflüssigkeit  im  Herzbeutel,  welche  bei 
gewissen  krankhaften  Prozessen  erfolgt,  ferner  ilnrch  starke  Rauni- 
beengung  im  Thorax,  durch  Hochstand  des  Zwerchfells  kann  die  dia- 
stolische Erweiterung  und  damit  auch  das  Einströmen  des  Blutes  aus 
den  venösen  Systemen  erschwert  werden,  so  daß  weiterhin  auch  die 
Ventrikel  zu  wenig  Blut  erhalten.  Treten  zufolge  pathologischer  Pro- 
zesse an  den  Klappen  Zerreißungen  oder  Verunstaltungen  der  Klappen- 
segel oder  Verwachsung  derselben  untereinander  ein,  oder  werden 
bei  Erweiterungen  des  Herzens  und  der  Herzostien  die  Klappensegel 
relativ  zu  kurz,  so  stellen  sich  jene  Zustände  an  den  Ostieu  der  Ven- 
trikel uu<i  Vorhofe  ein ,  welche  als  Insufticienz  und  als  Stenose  be- 
zeichnet werden.  Die  erstere  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die 
Klappen  in  der  Zeit  der  Erschlaffung  der  vor  ihnen  gelegenen  Kammer 
oder  Vorkammer  keinen  vollkommenen  Abschluß  des  Ostiums  liilden, 
die  letztere  dadurch,  daß  das  Ostium  bei  Konzentrationen  der  Kammer 
oder  Vorkammer  sich  nicht  mehr  genügend  öffnet.  Der  Effekt  einer 
Stenose  ist  der,  daß  dem  Durchtritt  des  Blutes  während  der  Systole 
sich  stärkere  Hindernisse  in  den  Weg  stellen;  bei  Aorten-  nml  Pul- 
monaiinsufticienz  strömt  während  *ler  Ventrikeldiastole  Blut  aus  den 
großen  (Jefaßstäramen  in  die  Kammern  zurück,  bei  Mitral-  und  Tricus- 
pidalinsuffictenz  wirft  die  Systole  der  V  entrikel  Blut  in  den  zugehörigen 
Vorhof. 

Endlich  bilden  sich  im  Herzen  nicht  selten  Gerinnungsmassen, 
welche  unter  Umständen,  d.  h,  falls  sie  in  dem  Bereich  der  Ostien, 
liegen,  teils  Störungen  der  Schlußtahigkeit  der  Klappen,  teils  Ver- 
engungen des  Ostiums  herbeiführen  können. 

Die  Wirkung  aller  der  aufgeführten  pathologischen  Zustände  am 
Herzen  ist  stets  die.  daß  der  Nutzeffekt  der  Herzarbeit  herahi3:osetzt 
wird^  daß  in  das  Arteriensystem  in  der  Zeiteinheit  zu  wenig  Blut  ge- 
taugt und  damit  auch  der  Aortendruck  sinkt  und  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  sich  verringert,  während  im  venösen  Systeme 
das  Blut   sich  mehr  und  mehr  ansammelt   und  der  Venendruck   steigt. 
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Infolgedessen  stellt  sich  eine  über  den  ganzen  Körper  verbreitete,  je- 
doch je  nach  der  Kontraktion  der  einzelnen  Arteriengebiete  wechselnde 
mangelhafte  Füllung  der  Arterien  ein,  während  die  Venen 
und  Kapillaren  mit  Blut  überfüllt  sind.  Es  kommt  also  zu  einer  aus- 
gebreiteten venösen  Hyperamie,  welche  zum  Teil  so  erheblich  werden 
kann,  daß  durch  Füllung  der  Kapillaren  mit  venösem  Blut  die  Gewebe 
ein  blaurotes,  cyanotisches  Aussehen  gewinnen.  Erreichen 
die  Druckdiiferenzen  zwischen  Arterien-  und  Venens/stem  ein  gewisses 
Minimum,  so  steht  die  Zirkulation  still,  wobei  die  rechtsseitigen  Herz- 
höhlen stark  mit  Blut  gefüllt  werden. 

Sind  die  Herzkontraktionen  aus  irgend  einem  Grunde  schwach  und 
unvollkommen  geworden,  so  wird  auch  die  Pulswelle  niedrig.  Ist  die 
Schlagfolge  des  Herzens  nur  verlangsamt,  so  entleert  sich  das  Arterien- 
system in  der  Pause  zwischen  zwei  Systolen  stärker  als  normal. 

BetriflFt  die  Abnahme  des  Nutzeffektes  der  Herzarbeit  wesentlich 
die  linke  Herzhälfte,  wie  dies  z.  B.  bei  Klappenfehlern  am  linken 
Herzen  der  Fall  ist,  so  macht  sich  die  Störung  der  Zirkulation  zu- 
nächst im  arteriellen  Teil  des  großen  Kreislaufes,  sowie  im  kleinen 
Kreislauf  geltend. 

Bei  Stenose  der  Aortenklappen  füllt  sich  das  Arterienrohr  bei 
gleichbleibender  Herztätigkeit  nur  langsam  und  unvollkommen  (Pulsus 
tardus).  Bei  Insufficienz  wird  zwar  durch  die  Systole  die  normale 
oder  sogar  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  in  das  Arterien  röhr  ge- 
worfen (Pulsus  celer),  allein  es  fließt  ein  Teil  wieder  während  der 
Diastole  zurück.  In  beiden  Fällen  tritt  mehr  und  mehr  eine  üeber- 
füUung  des  linken  Ventrikels  ein,  welche  weiterhin  auch  zu  einer  Be- 
hinderung der  Entleerung  des  linken  Vorhofes  und  damit  zu  einer 
Blutansammlung  in  diesem  und  weiterhin  auch  in  den  Lungenvenen 
führt.  Da  aber  im  kleinen  Kreislauf  nur  ein  niedriger  Druck  herrscht, 
macht  sich  schließlich  die  Stauung  des  Blutes  rückwärts  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  und  durch  diesen  hindurch  auch  im  rechten  Vorhof 
und  schließlich  im  venösen  System  des  Körpers  geltend. 

Aehnlich  sind  auch,  soweit  es  die  rückwärts  vom  linken  Vorhof 
gelegenen  Teile  des  Zirkulationsapparates  betrifft,  die  Erscheinungen 
bei  Klappenfehlern  am  linken  atrio-ventrikularen  Ostium,  bei  denen 
ebenfalls  das  Blut  sich  im  kleinen  Kreislauf  staut  und  zu  Steigerung 
des  Druckes  sowohl  im  venösen  als  im  arteriellen  Gebiet  führt,  während 
der  linke  Ventrikel  dabei  entweder  zu  wenig  Blut  erhält  oder  bei 
seiner  Zusammeuziehung  einen  Teil  desselben  wieder  nach  dem  Vor- 
hof zurückwirft. 

Bei  Klappenfehlern  der  Ostien  des  rechten  Herzens  beschränken 
sich  die  Stauungen  auf  das  venöse  Gebiet  des  großen  Kreislaufes,  wäh- 
rend im  kleinen  Kreislauf  Druck  und  Stromgeschwindigkeit  abnehmen. 
Weiterhin  sinkt  auch  der  Druck  im  Aortensystem,  da  das  linke  Herz 
zu  wenig  Blut  enthält. 

Bei  .Rückstauungen  des  Blutes  in  die  großen  Körpervenen  zeigen 
dieselben  in  der  Nähe  des  Thorax  oft  venöse  Pulsation,  indem 
rückläufige,  von  den  Venen  gegen  die  Kapillaren  gerichtete  Wellen 
auftreten,  welche  die  Stellen  der  Venenklappen,  namentlich  der  Bulbus- 
klappen  überschreiten.  Bedingung  der  Venenpulsation  ist,  daß  die 
Venenklappen  nicht  schließen.  Sie  kann  daher,  falls  die  Bulbusklappen 
mangelhaft  funktionieren,  schon  bei  normaler  Herztätigkeit  in  schwacher 
Form  zur  Beobachtung  kommen,  wird  aber  bei  Erweiterung  der  Venen 
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und  besonders  bei  Insnfficienz  der  Tricuspidalis  weit  stärker  und  reicht 
auch  weiter  nach  der  Peripherie.  Ist  die  Tricuspidalis  schlulifähig, 
so  ist  die  IHilsation  der  Vene  nur  der  Aiisrlruck  einer  rhytbniisch  sicli 
wiederholenden  Erschvverimg  des  Blutlliisses  aus  den  Venen;  bei  In- 
suftieienz  der  Tricu&pidahs  wird  durch  die  systolische  Zusaminen- 
ziehung  der  rechten  Herzkammer  Blut  nach  dem  Yeneusystem  zurück* 
geworfen. 

I8t  das  Herz  der  Sitz  von  Klappenfehlern,  und  tritt  danach  eine 
Ueberfiillung  der  rückwärts  gelegeneu  Herzhöhlen  mit  Blut  ein,  so 
können  die  betreifenden  Herzabschnitte,  falls  sie  im  übrigen  gesund 
sind,  ihre  Tätigkeit  steigern  und  auf  diese  Weise  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  die  Klapiienfehler  koiiij>ensieren.  Im  Laufe  der  Zeit 
stellt  sich  auch  eine  Masseüzunahmc.  eine  Hypertro|*hle  des  iierz- 
iniiskf^h  ein,  welche  es  dem  Herzen  ermöglicht»  auf  die  Dauer  eine 
erhöhte  Arbeit  zu  leisten.  tienOgeud  wird  die  Kom|ien>ation  freilich 
häutig  nicht,  und  die  Folge  davon  ist,  daß  der  Aorlemlruek  dauernd 
abnorm  niedrig,  der  Veneodruck  dagegen  abnorm  hoch  ist,  Gleich- 
zeitig  besteht  die  Gefahr,  daß  der  Herzmuskel  mit  der  Zeit  ermüdet, 
oder  daß  sehr  geringfügige  Erkrankungen  ihn  iosufficient  machen. 
So  kann  z.  B.  schon  eine  dauernde  Beschleuoigung  der  Herzaktiou, 
welche  die  diastolischen  Ruhepausen  des  Herzmuskels  kürzt,  Ermüdung 
und  Insufticienz  desselben  herbeiführen.  Der  Herzstillstand  erfolgt 
schließlich  unter  sta^rker  Blutansammlung  im  Herzen,  indem  das  Herz 
die  Masse   des  eingeströmten  Blutes   nicht  mehr  auszutreiben  vermag. 

Erh8hii]i&:  der  Mery4ätiirkeit*  d.  h.  rascher  als  normal  hinter- 
einander erfolgende  Herzkontraktionen,  die  zugleich  kräftig  und  voll- 
kommen sind,  bedingen  eine  Erhöliung  des  arteriellen  Blutdruckes  und 
Beschleunigung  des  Stromes.  Werden  häutig  erhöhte  Anforderungen 
äü  das  linke  Herz  gestellt,  ein  Verhältnis,  das  bei  schwerer  kör]»er- 
licher  ^^j-heit.  bei  üppiger  Lebensweise,  bei  abnormen  Erregungszu- 
ständen der  Herznerveu  öfters  gegeben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel 
hypertrojdiisch  werden  und  dauerutl  stärker  arbeiten.  Da  infolge  der 
Beschleunigung  des  Blutstromes  die  rechte  Herzkammer  in  der  Diastole 
mehr  Blut  erhält,  so  pflegt  sich  an  die  Hyiiertrophie  de^^  linken  auch 
eine  solche  des  rechten  Ventrikels  anzuschließen. 

Veniilndeniii^  der  Blutmon^o  oder  aH^euieliie  Anllnile  ilurch 
Blutent/iehung  führt  vorübergehenrl  zu  einem  Sinken  dos  Aortendruckes, 
doch  steigt  derselbe,  wenn  die  Blutung  nicht  übermäßig  ist,  bald 
wieder,  indem  die  Gefäße  sich  den  veränderten  \'erliältnissen  anpassen 
und  sich  zufolge  der  Erregung  des  Gefäßzentrums  durch  lokalen  Blut- 
mangel stärker  zusammenziehen.  Bei  normalen  Verhältnissen  findet 
in  kurzer  Zeit  eine  Vermehrung  der  Btutmeuge  durch  Aufnähme  von 
FlÜKi*igkeit  und  weiterhin  durch  Kegeneration  des  Blutes  statt.  In 
almhcher  Weise  ist  auch  bei  Anhydrünile,  d,  h.  hei  Verarmung  des 
Blutes  an  Wasser,  der  arterielle  Druck  erniedrigt,  der  Blutstrom  ver- 
langsamt. Nach  schwerem  Blutverluste  bleibt  der  Arterieuilruck  längere 
Zeit  erniedrigt,  die  Zirkulation  ist  verlangsamt,  der  Puls  zufolge  der 
schwächeren  Erregung  des  Vaguszentrums  iCoHNHEiM)  l)eschleunigt 
und  klein. 

Bei  einer  nnrlauernden  Verminderung  der  Blutmenge,  die  als 
chroiÜHelie  Anilmle  bezeichnet  wird  und  unter  verschiedenen  \'erhält- 
nJHfien   vorkommt,    ist   das    Gefäßsystem    nur   mangelhaft   gefüllt,   der 
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Blutdruck  erniedrigt,  der  Strom  verlangsamt.  Herz  und  Gefäße  passen 
sich  den  neuen  Verhältnissen  an  und  verlieren  an  Masse.  Bei  be- 
deutendem Mangel  an  Hämoglobin  stellen  sich  oft  Herzdegenerationen, 
namentlich  Verfettung,  ein. 

Vermehrang  der  Blutinenge  durch  Injektion  von  Blut  oder  von 
Kochsalzlösung  in  die  Blutbahn  hat  bei  Tieren  nur  eine  vorübergehende 
Drucksteigerung  und  Strombeschleunigung  in  den  Arterien  zur  Folge. 
Die  Regulation  erfolgt  teils  durch  Erweiterung  eines  Teiles  der  Ge- 
faßbahn, namentlich  im  Unterleib,  teils  durch  Entfernung  des  Ueber- 
schüssigen  aus  der  Blutbahn.  Ist  die  Blutmenge  zufolge  besonderer 
Beanlagung  und  üppiger  Lebensweise  eine  im  Verhältnis  zum  Körper- 
gewicht dauernd  abnorm  große,  besteht  also  eine  dauernde  Plethora, 
so  wird  dadurch  auch  der  Druck  in  der  Aorta  dauernd  erhöht,  die 
Arbeit  des  Herzens  dauernd  gesteigert,  und  es  entwickelt  sich  dem- 
entsprechend eine  Hypertrophie  des  Herzens. 

Bei  Steigerung  des  arteriellen  Blutdruckes  findet  eine  gesteigerte  Abgabe 
von  Flüssigkeit  und  damit  eine  Konzentrationszunahme  und  Verminderung  des  venösen 
Blutes,  bei  Abnahme  des  Blutdruckes  eine  Verminderung  der  Flüssigkeitsabgabe, 
eventuell  auch  Flüssigkeitsaufnahme  statt.  Diese  Veränderung  des  venösen  Blutes 
wird  unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Lunge  sofort  wieder  ausgeglichen,  im  ersten 
Falle  durch  Lymphaufnahme  aus  der  Lymphe,  im  zweiten  durch  Lymphabgabe  an 
die  Lymphe  (Hess,  Beeinflussung  des  Flüssigkeitsaustausches  zwischen  Blut  und 
Geweben  durch  Schwankungen  des  Blutdruckes,  D.  Arch,  f,  klin.  Med,  79.  Bd,  1903.) 

§  35.    ErhShung  des  Oesamtwiderstandes  in  der  Oetüßbahn 

kommt  sowohl  im  großen  als  im  kleinen  Kreislauf  vor  und  hat  zur 
Folge,  daß  vor  dem  Orte  des  gesteigerten  Widerstandes  der  Druck 
steigt,  hinter  demselben  sinkt. 

Im  großen  Kreislauf  ist  das  Hindernis  entweder  in  dem  Leitungs- 
rohr, der  Aorta,  oder  aber  in  den  Arterienästen  gelegen,  deren  Kon- 
traktionszustand ja  auch  den  normalen  Aortendruck  erhält  und  regelt. 
Kontraktionszustände  in  einer  großen  Zahl  von  Arteriengebieten,  welche 
den  Blutdruck  steigern,  sind  meist  nur  vorübergehende  Erscheinungen, 
die  durch  Nachlaß  der  Arterienspannung  wieder  ausgeglichen  werden, 
doch  kommen  auch  dauernde  Druckerhöhungen  im  Aortensysteme  und 
in  ihrem  Gefolge  Hypertrophieen  des  linken  Ventrikels  vor,  welche 
nicht  gut  anders  als  durch  Verengerung  der  Arterienbahn  im  Gebiete 
der  kleinen  Arterien  erklärt  werden  können.  Vorübergehende  Arterien- 
kontraktionen und  Drucksteigerungen  kommen  namentlich  durch  Ueber- 
ladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  zu  stände.  Andauernde  Druck- 
erhöhung im  Aortensystem  dagegen  ist  Folge  chronischer  Nierenerkran- 
kungen, bei  denen  sezernierendes  Nierenparenchym  verödet.  Da  hier- 
bei der  zur  Verödung  kommende  Umfang  der  Gefäßbahn  viel  zu  klein 
ist,  um  als  solcher  eine  Druckerhöhung  im  ganzen  Aortengebiet  zu  be- 
wirken, indem  ja  nach  anderen  Organen  hin  die  Bahnen  sich  ent- 
sprechend erweitern  könnten,  so  muß  man  annehmen,  daß  bei  Nieren- 
schrumpfungen sich  in  größeren  Arterienbezirken  Hindernisse  ein- 
schalten, und  diese  w^erden  am  natürlichsten  in  jenen  Einrichtungen 
zu  suchen  sein,  welche  auch  schon  normalerweise  den  Aortendruck  auf 
seiner  Höhe  erhalten,  in  den  kleinen  Arterien  des  Körpers.  Ob  dabei 
nervöse  Erregungen  von  der  Niere  ausgehen,  ob  retinierte  harnfähige 
Substanzen   auf  die    Gefäßzentren    oder   direkt   auf  die   Gefäßwände 
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wirken^  ob  auch  das  Herz  auf  nervösem  Wege  zu  erhöhter  Tätigkeit 
angetrieben  wird,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen. 

Erhöhung  des  Widorstaodeft  in  der  Aorta  ist  mögh^eh  durch  \'er- 
engerung  derselben,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  am  Istlinm.s  vorkommt* 
ferner  durch  angeboreoe  Enge  der  ganzen  Aorta,  große  Aortenthromben. 
durch  hochgradige  Erkrankung  der  Aortenwand,  infolge  *leren  die 
Intima  rauh  und  hockerig»  das  ganze  Rohr  starr,  unelastisch  und  un- 
nachgiebig wird,  endlich  auch  durch  diffuse  Erweiterung  derselben. 
wobei  im  durchströmenden  Blute  Wirliel  entstehen, 

Eriiiedriguii2:  des  tfesaiiitwiflerstaiides  iui  großen  Kreislauf 
ist  durch  Nachlaß  des  Tonus  eines  großen  Teiles  der  Arterien  möglich. 
und  dieses  Ereignis  kann  sich  einstellen,  wenn  das  Gefäßzentrum 
gelähmt  oder  wenu  das  Halsniark  durchschnitten  oder  durch  irgend 
einen  anderen  Prozeß  zum  Teil  zerstört  ist.  Da  hiernach  das  Blut 
abnorm  rasch  aus  den  Arterien  in  die  Venen  überfließt^  ist  eine  Ab- 
nahme der  Druckdifferenz  zwischen  Arterien  uud  Venen  die  Folge, 
der  Strom  wird  langsamer,  das  Herz  erhält  in  der  Diastole  zu  wenig 
Blut,  und  schließlich  kann  der  Kreislauf  erlöschen. 

Erkdhirng  der  Wlderstsliide  im  kleinen  Kreislauf  kommt  am 
häufigsten  durch  Erkrankungen  der  Lunge  und  der  Pleura  zu  stände. 
Schon  Verwachsungen  der  Pleura,  sowie  auch  Verkrümmungen  der 
Wirbelsäule,  welche  die  Lungenverschiebungen  und  \'olumsverände- 
mngen  bei  der  Atmung  behindern  und  damit  ein  die  Zirkulation  unter- 
stützendes Moment  wegschaffen,  können  in  diesem  Sinne  wirken.  Von 
großem  Einfluß  sind  ferner  Lungenerkrankiingen,  die»  wie  das  sub- 
stantielle Emphysem,  wie  Schrumpfungeiu  Verhärtungen  uud  Zer- 
störungen, zu  partieller  Verödung  der  Kapillarbahn  der  Lunge  führen, 
ferner  Kompressionen  der  Lunge  durch  Ausschwitzungen  in  die  Pleura, 
endlich  auch  Kompression  der  Pulmonalis  durch  eine  erweiterte  Aorta 
oder  durch  (leschwülste. 

Ist  das  Hindernis  nur  gering,  so  vermögen  die  noch  freien  Wege 
das  Blut  noch  ohne  Druckerhöhung  ins  linke  Herz  hinüberzuschaffen, 
«8  ist  nur  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  offenen  Teilen  er- 
höht. Stärkere  Hindernisse  steigern  den  Druck  in  der  Pulmonalis  und 
im  rechten  Herzen  uud  können  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes 
durch  Verstärkung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
verursachen.  Es  kommt  dies  indessen  nur  dann  zu  stände,  wenn  der 
Herzmuskel  hinlänglich  ernährt  wird  und  die  Masse  des  Blutes  nicht 
der  Verkleinerung  der  Luofreubahn  entsprechend  abnimmt.  Vermag 
das  rechte  Herz  die  dcju  Blutstroni  im  kleineu  Kreislauf  sich  entgegen- 
stellenden Hindernisse  nicht  zu  überwinden,  so  staut  sich  das  Blut  im 
rechten  Herzen  und  weiterhin  auch   im  Venensystem   des  Körpers  an. 

Erhöhung  des  Druckes  im  rechten  Thoraxraum  be- 
Kfndert  das  Einstromen  des  Körpervenenblutes  ins  rechte  Herz  und  ver- 
ursacht Ansammlung  von  Blut  in  den  Körperveuen,  Plötzliche  Druck- 
steigerung kann  rückiäuflge  Strömung  des  Blures  in  den  angrenzenden 
Venen  verursachen. 

Nach  Unt4?rsuchtiiigen  von  Hombebo»  PXssLEEt  Brühns  und  MCll^r  BcbädigeQ 
PneumokokkeD,  DiphtbmebaciUen.  sowie  der  Bficillus  pyocTaneus  den  Kreislauf  des 
KftniDcheng  (von  Herzerweit erupgeni  die  namentlich  bei  Diphtherie  vorkomracn,  abg«» 
aehen)  dadurch,  daß  nie  das  Vasomotorenzentrum  de&  verlniigerten  Markes 
lähmen.  Diene  I^hmung  fiihrt  sum  Binken  de^  artcrieUen  Bliitdrucka  und  zu  einer 
^arinderten  ßlutTcrtetlung.     Die    Splanchnicuagefäße    werden    überfüllt,   die   Gefafie 
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des  Gehirns,  der  Haut  und  der  Muskeln  werden  blutleer.  Das  Herz  ist  an  dieser 
Schädigung  des  Kreislaufs  nicht  beteiligt.  Im  allgemeinen  wird  es  erst  sekundär  in- 
folge der  durch  die  Vasomotoren lähmung  auftretenden  mangelhaften  Durchblutung 
geschädigt.  Auch  für  die  Kreislaufstörungen  bei  den  akuten  Infektions- 
krankheiten des  Menschen  ist  in  erster  Linie  die  ze  ntrale  Lähmung  der 
Vasomotoren  verantwortlich  und  die  Hauptursache  des  Versagens  der  Zirkulation. 
Die  Beobachtung,  daß  infolge  verschiedener  Nierenerkrankungen 
Herzhypertrophie  eintritt,  hat  von  selten  der  Autoren  eine  sehr  verschiedene 
Beurteilung  erfahren.  Die  Einen  suchten  die  Ursache  in  einer  Erhöhung  des  Blut- 
volumens (Traube,  Bamberger),  Andere  wieder  (Senator,  Ewald)  glaubten  sie  in 
einer  Aenderung  der  Blutbeschaffenheit,  noch  Andere  (Gull  und  öutton)  in  einer 
ausgebreiteten  Veränderung  der  Wände  der  kleinen  Arterien  zu  finden.  Buhl  hielt 
sie  für  die  Folge  der  Ueberemährung  des  Herzens.  Nach  den  bisherigen  Unter- 
suchungen ist  es  wohl  zweifellos,  daß  die  Herzhypertrophie  nach  Nierenerkrankungen 
von  einer  Steigerung  des  Aortendruckes  abhängig  ist.  Diese  Steigerung  ist  am  ehesten 
durch  eine  Steigerung  der  Widerstände  in  den  kleinen  Arterien  des  gesamten  Körpers 
zu  erklären,  welche  durch  Kontraktion  der  kleinen  Arterien  zu  stände  kommt.  Diese 
selbst  muß  entweder  direkt  durch  die  zirkulierenden  harnfähigeu  Substanzen  oder 
aber  von  der  Niere  aus  auf  reflektorischem  Wege  oder  endlich  durch  Einwirkung  auf 
das  vasomotorische  Zentrum  hervorgerufen  werden.  Möglich  ist,  daß  dabei  auch  das 
Herz  zu  erhöhter  Tätigkeit  angeregt  wird. 
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U.  Lokale  Hyperftinie  und  lokale  Anämie. 

§  36.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämtlichen  Organen  und 
Geweben  des  Körpers  das  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  vermögen 
nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein  zu  fristen, 
und  es  sind  danach  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden  Ge- 
fäßen versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich 
mit  gefäßhaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäß  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  abwech- 
selnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und  da- 
mit auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich  an 
Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperämiseh,  ist  es  arm  an  solchem, 
als  anämisch. 
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Die  Regulierung  iler  Bliitinenge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält,  wird  durch  einen  Wechsel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Bhilbahn  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
«^ird  lediglich  durch  eine  Aenderuu^'  der  Weite  der  Arterien  erzielt.  Da 
die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  nicht  hitireiclit,  alle  Uefäße  gleich- 
zeitig zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Organe  nur 
daijurch  möglich,  daß  nach  einer  anderen  Richtung  hin  weniger  Blut 
geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie  wird,  abgesehen 
von  dem  Blutdruck,  durch  die  Elastizität  der  Arterienwände  und  den 
KaMtraktionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestinmit.  Letztere 
bilden  das  regulierende  Element:  ihre  Tätigkeit  ist  teils  von  Einflüssen, 
welche  sie  selbst  direkt  treffen,  teils  von  nervösen  Impulsen  abhängig, 
welche  ihnen  aus  den  intravaskulären  und  aus  den  in  der  Medulla  ob- 
longata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Zentren  zugeführt  werden,  und 
welche  teils  erregend,  teils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  rarttleren  Blutgehalt  eines 
Karperteiles  die  phjsicdogischeu  (Irenzwerte,  oder  treten  diese  Ab- 
weichungen ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  dieselben 
ungebührlich  lange  an,  so  spricht  man  von  patliolosiselier  Hyperlimie 
und  patlioioiriselier  Aiiltiiiie.  Sie  werden  nur  zum  Teil  ilurch  die 
nämlichen  Regulationsvorriclitungen,  welche  den  normalen  Blutgehalt 
eines  Organs  regulieren,  herbeigeführt. 

Die  Hyperitiiiie  eines  Organes  wirtl  unter  iiattKÜodsehen  Ver- 
hälttlis«^eii  entweder  durch  die  Steigerung  der  arteriellen  Blutzufuhr 
oder  durch  eine  Erschwerung  und  Hemmung  des  venösen  Blutabflnsses 
bedingt,  und  man  unterscheidet  danach  eine  aktive  oder  kongestive 
und  eine  p  a  s  s  i  v  e  oder  S  t  a  u  u  n  g  s  h  y  p  e  r  ä  m  i  e.  Die  aktive  llyper- 
tmif  entsteht  durch  Vermehrung  des  B 1  u  t  z  u  f  I  u  s  s  e  s  { K  o  n  - 
gestionf  und  ist  enhvetler  eine  idiopathische  o<ler  eine  kolla- 
terale. Die  erslere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  beruht  auf  einer 
Erschlaffung  der  Arterienmuskulatur,  weiche  entweder  durch  Lähm  ung 
der  Vasomotoren  <  n  e  u  r  o  p  a  r  a  1  y  t  i  s  c  1 1  e  Kongestion)  oder 
durch    Erregung   der    Vasodilatatoren    (neurotische    Kon- 

f:©  s  t  i  o  n )  oder  durcli  direkte  S c  h  w  ä  c  h  u  n  g  und  L  ä  h  m  ung  der  G  e- 
ißmuskelnfz.  Yk  durch  Wärme,  (Quetschung,  Atropinwirkuiig,  kurz 
andauernde  Unterbrechung  des  Blutstromes),  endlich  auch  durch  Ver- 
miuderung  des  auf  den  (iefäßen  lastenden  Druckes  ent- 
steht. Die  koi  laterale  Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer  Ver- 
ringerung der  Blutzufuhr  nach  anderen  Stellen,  Sie  tritt  zunächst  in 
der  Xachbarschaft  der  blutarm  gewordenen  Teile  ein:  weiterhin  kann 
du»  Blut  auch  anderen  entfernteren  Organen,  die  seiner  bedürfen,  zu- 
geführt werden. 

Die  aktive  Hyperämie  ist  durch  eine  mehr  oder  minder  lebhafte 
R 5 1  u  0  g  und  Schwellung  der-  i  i e webe,  w eiche  bei  gef ft ßreicheu 
^leveben  deutlich  hervortritt,  bedingt.  Das  Blut  fließt  durch  die  er- 
weiterten Stromhahnen  mit  erhöhter  <lesc!iwindigkeit  und  verleiht  dem 
ttowebe  die  F'artie  des  arteriellen  Blutes,  oberflächlich  gelegene  Oe- 
webe,  die  der  Abkühlung  ausgesetzt  sind»  werden  zufolge  der  stärkeren 
Oiirchstrr»mung  mit  Blut  wärmer  als  (He  btutäriuere  Unigebung, 

Die  StuunmrsliyiMTlliule  entsteht  durch  E  r sc  h  w  e  r  u  u  g  oder 
Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Venen.  In  ausge- 
dehnter Verbreitun  g  tritt  Stauung  des  Blutes  im  großen 
Kreislauf  zunächst  dann  ein,  wenn  Schw  äche  der  Herzaktion,  Insufticienz 
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und  Stenose  der  Herzklappen,  sowie  Hindernisse  im  kleinen  Kreislauf 
die  Entleerung  des  Körpervenenblutes  in  das  rechte  Herz  erschweren. 
Im  kleinen  Kreislauf  sind  es  namentlich  Klappenfehler  am  linken 
Herzen  und  linksseitige  Herzschwäche,  seltener  Hindernisse  im  arteriellen 
Teil  des  großen  Kreislaufs,  welche  durch  Erschwerung  des  Abflusses 
des  Blutes  aus  der  Lunge  zu  Blutstauungen  in  den  Lungen  führen; 
nicht  selten  in  dem  Grade,  daß  sich  die  Rückstauung  auch  im  rechten 
Herzen  und  im  Venensystem  des  großen  Kreislaufs  geltend  macht 
(vergl.  §  34  und  §  35). 

Lokale  {Stauungen  können  zunächst  schon  dadurch  herbeigeführt 
werden,  daß  die  Fortbewegung  des  Blutes,  in  den  Venen  nicht  hin- 
länglich durch  die  Tätigkeit  der  Muskeln  und  die  Aspiration  des  Blutes 
durch  die  inspiratorische  Erweiterung  der  Brusthöhle  unterstützt  wird. 
Der  Ausfall  der  ersteren  macht  sich  namentlich  im  Verzweigungsgebiet 
der  unteren  Hohlvene  geltend,  z.  B.  bei  Individuen,  die  anhaltend  eine 
sitzende  Lebensweise  führen  oder  die  andauernd  stehen  und  nur  wenige 
Körperbewegungen  ausführen,  so  daß  die  Entleerung  des  Blutes  aus 
den  tiefliegenden  Venenästen  nach  dem  Stamm  der  Vena  cava  fast 
ganz  der  Tätigkeit  der  Venenwände  zufällt,  die  vermöge  ihrer  Elasti- 
zität und  Kontraktilität  dem  Druck  der  auf  ihnen  lastenden  Blutsäule 
entgegenwirken.  Der  Mangel  der  aspiratorischen  Wirkung  der  In- 
spiration kommt  dagegen  dann  zur  Geltung,  wenn  die  Inspiration  durch 
la*ankhafte  Prozesse  in  der  Lunge  und  der  Pleura,  z.  B.  durch  Ent- 
zündung, gestört  ist 

Eine  weitere  Ursache  von  lokaler  Stauungsliyperämie  bilden  sodann 
Verengerung  und  Verschluß  einzelner  Venen,  wie  sie  infolge  von  Kom- 
pression, Unterbindung,  Bildung  von  Thromben  (§  38),  Einwachsen  von 
Geschwülsten  in  die  Venen  gegeben  sind.  So  kann  z.  B.  der  schwangere 
Uterus  oder  eine  im  Becken  liegende  Geschwulst  die  Beckenvenen 
komprimieren,  kann  ein  Thrombus  die  Blutleiter  des  Gehirns  oder  die 
Schenkelvene  oder  die  Pfortader  verschließen,  kann  ein  Sarkom  des 
Beckens  in  die  große  Beckenvene  einwachsen. 

Werden  durch  die  genannten  Prozesse  oder  durch  Unterbindung 
bei  Operationen  einzelne  Venen  verschlossen,  so  ist  der  Effekt  des  Ver- 
schlusses oft  sehr  gering,  indem  die  betreifenden  Venen  weite  Verbin- 
dungen mit  anderen  Venen  besitzen,  so  daß  der  Abfluß  des  Blutes 
keinen  erheblichen  Hemmnissen  begegnet.  Besitzt  dagegen  die  be- 
treffende Vene  keine  oder  nur  kleine  und  für  die  Beförderung  des  Blutes 
nicht  hinlängliche  Verbindungen,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Wurzeln  der 
Pfortader,  den  Sinus  der  Dura  mater,  den  Schenkelvenen,  den  Nieren- 
venen der  Fall  ist,  so  stellt  sich  im  Gebiet  der  verlegten  Vene  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Stauung  ein. 

Die  Wirkung  der  Hemmung  des  Blutabflusses  macht  sich  zunächst 
in  dem  peripher  von  dem  Hemmnis  gelegenen  Teil  der  Venen  selbst 
geltend,  indem  der  Blutstrom  verlangsamt  oder  ganz  aufgehoben  wird, 
während  zugleich  durch  fortgesezten  Zufluß  aus  den  Kapillaren  eine  zu- 
nehmende Füllung  und  Ausdehnung  der  Venen  sich  einstellt.  Kann 
durch  die  Gegenwirkung  der  mehr  und  mehr  gedehnten  elastischen  und 
kontraktilen  Wände  der  Venen  das  Hemmnis  überwunden  werden,  so 
bleibt  die  Zirkulation  erhalten,  und  es  strömt  das  Blut  in  den  Bahnen, 
die  es  noch  offen  findet,  nach  dem  Herzen,  wobei  nicht  selten  kleine 
Venen,  welche  den  Blutstrom  aufnehmen,  mit  der  Zeit  stark  diktiert  und 
in   größere   Venen    umgewandelt   werden.    Kann   das  Hemmnis   nicht 
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Brwunden  werden,  und  sind  aucli  keine  erweiteruugsfähigeu  Verbiu- 
'^ngsgefäße  vorhanden,  so  steht  die  Zirkulation  still,  und  es  kommt 
zu  Stase  (Ji  4ö)  oder  zu  Thrombose  (§  38)  innerhalb  des  Hemnuings- 
bezirkes. 

Setzt  sich  innerhalb  eines  Venengebietes  die  Stauung  auch  auf 
die  Kaiüllareu  fort,  so  daß  diesellion  mit  Blut  stark  gefiillt  werden,  so 
gewinut  das  betreffende  Gewebe  ein  blaurotes,  cyanotisches 
Aussehen,  und  es  tritt  zugleich  eine  gewisse  Schwellung  des- 
selben ein. 

Sowohl  die  kongestive  als  auch  die  Stauungshyperämie,  die  während 
des  Lebens  besteht,  kann  nach  dem  Tode  ein  verändertes  Aussehen 
zeigen  und  verschwindet  nicht  selten  ganz.  Es  kommt  dies  namentlich 
hei  kongestiven  Hypenimieen  der  Haut,  zum  Teil  auch  der  Schleimhäute 
vor  und  hangt  ikimlt  zusammen,  daü  die  durch  die  Dilatation  der 
Kapillaren  in  Spannung  versetzten  (Jewebe  nach  dem  Erlöschen  der 
Zirkulation  durch  ihren  (iegendruck  das  Blut  aus  den  Kapillaren  in 
die  Venen  entleeren.  Es  kann  danach  ein  während  des  Lebens  gerötet 
gewesenes  Gewebe  nach  dem  Tode  Idaß  aussehen.  Im  (iegensatz  hierzu 
können  andere  Gewebe,  welclie  während  des  Lebens  l)laiS  waren  oder 
wenigstens  ktnne  besondere  Rötung  zeigten,  nach  dem  Tode  eine  blau- 
rote Färbung  annehmen.  Es  kommt  dies  namentUch  an  den  Seiten- 
iind  Rückenteilen  (soweit  sie  nicht  anfliegen)  des  Rumpfes  und  am 
Nacken  und  den  Hinterflächen  der  P^xtremitüten  der  auf  dem  Rücken 
liegenden  Leichen  vor  und  ist  darauf  zurückzuführen,  daß  nach  dem 
Tode  sich  das  Blut  nach  den  tiefer  gelegeneu  Teilen  senkt  und  nicht 
nur  die  Venen,  sondern  schließlich  auch  die  Kapillaren  anfüllt.  Man 
bezeichnet  danach  auch  die  Erscheinung  als  Leieheiiliypostase  und 
nennt  die  Flecken  Toten  flecken  oder  LIvores.  Sie  treten  etwa  von 
der  3.  Stunde  ab  nach  dem  Tode  auf  und  sind  um  so  reichlicher,  je 
mehr  Blut  die  Haut  und  das  subkutane  Gewebe  zur  Zeit  des  Todes 
enthielten. 

In  den  inneren  Organen  macht  sich  die  Leichenhypostase  nament- 
lich in  der  Pia  mater  bemerkbar,  deren  tief  gelegene  Venen  meist  viel 
stärker  mit  Blut  gefüllt  sind  als  die  liöber  gelegenen.  In  der  Lunge 
kommt  es  durch  die  Blutsenkung  nicht  nur  zu  stärkerer  Füllung  der 
Venen,  sondern  auch  der  Kapillaren. 

Ist  die  allgemeine  Zirkulation  während  des  Lehens  zufolge  In- 
Bufficienz  des  Herzens  eine  unvollkommene  und  bestehen  danach  Stau- 
ongeu ,  so  sammelt  sich  das  Blut  ott  ebenfalls  in  den  tief  gelegenen 
Teilen,  teils  weil  es  aus  denselben  nicht  herausgeschafft  wird,  teils  weil 
es  auch  aus  höher  gelegenen  Teilen  sich  nach  den  tiefer  gelegenen 
denkt.  Es  kommt  diese  ebenfalls  als  Hjjiostase  bezeidmete  Erscheinung 
namentlich  in  der  Lunge  vor. 


Zur  BeobachluDg  der  Zirkulation  und  ihrer  Störungen  während  da  Leben«  wählt 
gewöhnlich  die  FroechEUnge  cxler  die  Schwinimhaut  einen  kurarisierten  Frot^cbet* 
OHXMElHf  Vi'reh,  Arch,  40.  Bd,k  die  man  »ich  in  pa^^j^ender  W eis^  auf  einem  Objekt- 
tMiger  au^brettet.  Ein  «ehr  eiufÄches?  Verfahren  bestellt  z.  B,  darin ,  daß  man  die 
Qidi  auden  geschlagene  Zunge  auf  einem  auf  dem  Objekiträ^er  fe^tgeklebteo  Kork 
aoftbreiiet  und  mit  Stoeknadeln  feistäteckt.  Bei  der  normalen  und  der  beschleunigten 
Zirkulation  jsdgt  »owohl  der  pulsierende  Arterienstrom,  als  auch  der  kontinuierlich 
fliiideude  Venenxtrom  eine  pla(<mati»che  Kandzone.  Erzeugt  man  durch  Unterbindung 
4m  abführenden  Zungen venen  eine  Stauung^  ho  wird  der  J^trom  verlangsamt,  die 
plflsmatische  Randzone  in  den  Venen  geht  verloren,  und  Venen  und  Kapillaren  werden 
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durch  angehäufte  rote  Blutkörperchen  mächtig  ausgedehnt.    Nach  einer  gewissen  Zeit 
schwillt  die  Zunge  durch  Infiltration  mit  transsudierter  Flüssigkeit  an. 

Nach  Untersuchungen  v.  Landerer  (Die  Oewebsspannung^  Leipxig  1884)  trägt 
die  Wand  einer  im  Gewebe  eingebetteten  Kapillare  nur  etwa  ein  Drittel  bis  die  Hälfte 
des  Blutdruckes.  Der  übrige  Teil  wird  von  den  Geweben  getragen,  die  einen  elastischen 
Widerstand  bilden  und  dadurch  die  Spannung  erhalten,  welche  für  die  Fortbewegung 
des  Blutes  erforderlich  ist.  Sowohl  bei  kongestiver  als  bei  passiver  Hyperämie  steigen 
daher  auch  der  Gewebsdruck  und  die  Gewebsspannung,  bei  Anämie  nehmen  beide  ab. 

§  37.  Die  lokale  Anftmic  oder  Ischämie,  die  Blutarmut  eines 
Gewebes,  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung  der  Blutzufuhr.  Ist 
die  Gesamtblutmenge  normal,  so  ist  die  Ursache  der  Ischämie  eine 
rein  lokale;  besteht  allgemeine  Blutarmut,  so  kann  die  örtliche  Blut- 
armut zu  einem  Teil  auch  von  letzterer  abhängen. 

Die  pathologische  Verringerung  der  Blutzufuhr  zu  einem  Organ 
ist  zunächst  durch  eine  abnorme  Steigerung  der  normalen 
Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Kontraktion  der 
Ringmuskulatur  bedingt.  Nach  Stricker,  Steinach  und  Kahn  kommt 
auch  den  Blutkapillaren  eine  Kontraktilität  zu,  die  unter  dem  Einfluß 
des  Nervensystems  steht.  In  anderen  Fällen  sind  es  pathologische 
Widerstände,  wie  z.  B.  Kompression  der  Arterien,  Verengerung 
des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der  Arterien- 
wände, Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien,  Verlegung  von 
Gefäßen  durch  Emboli  (vergl.  Fig.  2  S.  70)  etc.,  welche  dem  Blutstrome 
sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  Verengerung  einer  Arterie  ist  zunächst 
immer  eine  Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter 
der  verengten  Stelle.  Vollkommener  Verschluß  einer  Arterie 
bringt  hinter  der  Verstopfung  die  Zirkulation  zunächst  zum  Stillstand. 
Besitzt  hinter  der  verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn 
noch  größere  arterielle  Verbindungsäste,  sogen,  arterielle  Kollate- 
ralen, so  wird  die  Störung  der  Zirkulation  durch  stärkere  Blutzufuhr 
von  Seiten  der  KoUateralarterien  wieder  ausgeglichen,  und  es  ist  die 
Ausgleichung  um  so  vollkommener,  je  größer  und  je  erweiterungsfähiger 
die  Kollateralen  sind.  Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie 
keine  arteriellen  Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine 
sogen.  Endarterie,  so  kann  die  Verlangsamung  oder  Aufhebung 
der  Strömung  hinter  der  verengten  Stelle  oder  hinter  der  Verstopfung 
nicht  sofort  gehoben  werden,  und  der  betroffene  Gefäßbezirk  wird  zu- 
nächst blutleer  oder  blutarm,  indem  durch  die  Kontraktion  der  Arterien 
und  durch  den  Druck  des  Gewebes  auf  die  Kapillaren  und  Venen  das 
Blut  aus  dem  Verstopfungsbezirk  nahezu  ganz  entleert  wird.  Häufig 
stellt  sich  indessen  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  Blutzufluß  aus  benach- 
barten Kapillaren  ein. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle 
auf  ein  Minimum  gesunken,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  all- 
mählich nicht  mehr  die  gesamte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es 
bleiben  namentlich  die  roten  Blutkörperchen  liegen  und  häufen  sich  in 
den  Kapillaren  und  Venen  an,  so  daß  der  betreffende  Gefäß- 
bezirk sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem, 
sondern  mit  stagnierendem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  b e i 
vollkommenem  Verschluß  einer  Arterie  das  Blut  nur  aus  kleinen, 
nicht  hinlänglich  erweiterungsfähigen  Arterien  oder  lediglich  aus  anasto- 
mosierenden  Kapillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten 
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rk  eindringt.     Endlie'li  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rück- 
des  Blutes  eine  Anliäufinig  von  U!nt  in  den  Gefäßen  des  anäniisclieu 
lerdes  sich  einstellen    und  zwar  dann,   wenn  innerhalh  desselben  der 
>ruck  in  den  Kapillaren  und  Arterien  gleich  Null  ist,  während  in  den 
IVenen  ein  positiver  Druck  vorlianden  ist,     Stauung  des  Blutes  in  den 
Tenen  wird  danach  den  Rückduli  begünstigen. 

Eine  weitere  l^rsache  der  Anämie  eines  Orgaues  kann  eine  iiber- 

tjnäßige  Kongestion  nach  anderen  Organen  werden,   indem  atsrlann  die 

JGesamtblutuienge    nicht    hinreicht,    den    übrigen    Organen    genügend 

jBIut  zukommen  zu  lassen.    Eine  solche  Anämie  wird  als  kollaterale 

Anämie  bezeichnet. 

Alle  anämischen  Gewebe  zeichnen  sich  durch  Blässe  aus. 
^Zugleich  sind  sie  schlaft',  nicht  turgeszierend ,  und  die  allfällig  vor- 
[handene  Eigenfarbe  tritt  stark  hervor. 

Die  BedeutuiiiT  der  IseliUiiiie  ist  vornelimlich  darin  gelegen,  daß 
llufolge  des  Sauerstoff*  uod  Xahrnugsbedürfnisses  der  Gewebe  eine  ge- 
llrisse  Dauer  der  mangelhaften  Blutzufuhr  < i  e  w e b  s  d e  ge  n  e  r  af  i  o n  e  n 
Ibewirkt  (vergl.  Ji  1),  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  führt  in  kurzer 
[Zeit  zum  Tode  der  betreffenden  Gewebe.  Fließt  in  degenerierendes 
Vund  absterbendes  Gewebe  eines  verstopften  Gefäßbezirkes  Blut  ein, 
tdais  stagniert,  so  kann  es  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe  und  zur 
Bildung  eines  blutigen  Infarktes  (vergL  g  44)  kommen. 

Die  Rasclüieit   und  Voll*?tämiigkeit  der  Entwickelung  eines  KollateraT- 
kret»Iaufd  nach  Vervchluß   einer  Arterie  bangt  von   der  GrÖÖe  und  ErwdteningH- 
[fihtgkeit  der  mit  dem  ischämisch  gewordeocn  Bezirk  in  Verbindung  «idienden  Gefälle 
Mb»     t^ind  die  letzteren  zablrt-icli  und  erweiterungsfähig,   &o  wird  der  ischaraische  Bc- 
|jBrk  tehr   bald  wieder  von  annähernd   nonnalen  Giengen  von  Blut   durchftlrörnt,     Ist 
ii«B  üicht  der  Fall.   *k)  gleicht  sieh  die  ZirkulaticmsÄt^irung   langRanicr  an«*,   und  c« 
len  »ich  «och  die  ölauung  und  Druck^höhuog  vor  der  Speming  weiter  rückwärt« 
dem  Henen  zti  geltend,  »o  daß  eine  koi laterale  Hyperämie  auch  in  weiter  rück- 
gelegenen Gefäßen  eintritt.     Itn  weiteren  Verlauf  hess^chränken  f*ich  indessen  die 
iDg   der   Blutzufuhr   und    die   Erhöhung    der   Stromgesschwindigkeit   auf   jene 
iQeÜfle,  welche  eine  Verbindung  mit  dem  Gebiet  der  gesperrten  Arterie  besitzen,   also 
"  die  ÄXtcrieUen  und  kapillaren  Anastomosen,    und  werden  hier  zu  einer  bleibenden 
hetnuQg.    Diese  führt  weiterhin  zn  einer  dauernden  Erwäterung  der  GefäibAhnen 
gleichzeitig   auch    zu    einer   Massen  zun  ahme   der  betreffenden  Gefäß  Wandungen» 
durch  Dickenzunahme  üIb  auch  durch  eine  Langenzunahme^  die  sich  in  einer 
ingeluDg  der  Arterien  zu  erkennen  gibt.    Nach  Nothnagel  läßt  t*ich  bei  Kanin - 
[flien  die  Erscheinung  der  Dickenzunahme  der  Wandung  der  anajstomosierenden  Arterien 
ra  ▼om  Ü,  Tage  nacJi  einer  Unterbindung  an  nachweisen,  und  c»  können  nach  Unter- 
■odnng  gröfierer  Gefäße  in   der  Kontinuität  kleine  Arterien,  welche  den  Kolkteral- 
rkreifiUof  vermitteln,  im  Latife  von  Wochen  in  recht  umfangreiche,  dickwandige  Arterien 
Mk  ungesUlteo. 
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III.  Blutgerinnung*  TliromboKe  und  Stase. 

4}  38.  Ist  ei n  I D *ii  V i d u u ra  g e fi 1 0 1  h *? ij,  so  ptiegt  das  im  Herzen 
und  den  großeti  Gefäßen  betindliche  Blut  früher  oder  später  zu  einem 
Teile  zn  {?**riinieii,  und  es  entstehen  danach  jene  Bildungen,  wcirlie  man 
als  Lelclieugerinusel  bezeidiuet.  Erfolgt  die  Gerinnung  zu  einer  Zeit, 
in  welcher  die  roten  Bhrtkörperchen  noch  gleichmlißig  im  Blute  verteilt 
sind,  erstarrt  sonach  das  ganze  Blut,  so  bilden  sich  weiche»  schwarz- 
rote Oerinnungsmassen,  welche  als  Cruor  bezeiclinet  werden.  Findet 
vor    der    Gerinnung    durch    Senkung    der    roten    Blutkörperchen    eine 

Scheidung  des  Blntes  in 
eine  an  roten  Blutkörper- 
chen reiche  und  in  eine 
derselben  entbehrende,  nur 
aus  Plasma  bestehende 
Flüssigkeit  statt,  und  ge- 
rinnt danach  die  letztere, 
so  bilden  sich  weiche, 
gallertige ,  leicht  gelblich 
gefärbte,  elastische,  an  fter 
Oberfläche  glatte,  der  Ge- 
fäßwand nicht  anhaftende 
Klumpen  und  Stränge, 
welche  als  speckliliuti^e 
Öerlnnsel  oder  Faser- 
stoffabstdieiduuffcn  be- 
zeichnet werrlen.  Von 
festen  Bestandteilen  ent- 
halten dieselben  (Fig.  12) 
Fibrinfäden  und  farblose, 
vereinzelt  auch  rote  Blutkörperchen*  Durch  Einschließung  von  größerer 
Mengen  von  roten  Blutküri»erclieu  können  dieselben  zu  einem  Teil  eine 
rote  oder  schwarzrote,  durch  reichlichen  Gehalt  an  farblosen  Blutkörper- 
chen eine  weißliche  Färbung  erhalten* 

Wird  Blut  einer  Arterie  oder  Vene  entnommen  und  in 
einem  Gefäß  aufgefangen,  so  stellt  sich  infolge  der  Adhäsion  an  den 
Gefäßwänden  nach  kurzer  Zeit  in  dem  Blute  eine  Gerinnung  ein, 
Tvelche  lUe  ganze  Blutmasse  in  eine  weiche  kohärente  Masse  umwandelt. 
Wird  frisches  Blut  mit  einem  festen  Körper  geschlagen,  so  scheidet  sich 
an  dessen  OberHäclie  in  kürzester  Zeit  filzig  aussehender  Faserstoff 
ab.  Tritt  i  n  n  e  r  h  a  I  b  d  e  s  K  ö  r  p  e  r  s  Blut  i  n  größeren  M  engen 
in  ein  Gewebe  aus,  z,  B.  in  die  Pericardialhöhle  oder  in  die  Lunge, 
so  kann  auch  hier  eine  Gerinnung  (Fig.  13  fl)  eintreten,  und  es  ge- 
winnt dadurch  das  ausgetretene  Blut  ebenfalls  eine  feste  Beschaffenheit. 
Sind  w  ä  h  r e  n  d  des  Lebens  besondere  Bedingungen  gegeben, 
so  können  sich  auch  innerhalb  des  Herzens  oder  der 
Blutgefäße  feste,   bald  dem  Cruor,    bald   den  durch  Schlagen  des 


Fig.  12. 

iFonw.  Häm. 


Speckiges    LeicheDgerinnael 
Eosin).    Vergr.  5(X>, 


Gerinnung  des  Blutes.     Thrombose. 
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Blutes  erhaltenen  Fibrinmas&en  ähnliche  Abscheid ungen  bilden. 
Diese  Bildungen  werden  als  Throiiilien  und  der  Prozeß,  der  zu  ihrer 
Entstehung  führt,  als  TLroiiib«*se  bezeichnet.  Je  nach  der  Farbe  unter- 
scheidet raan  rote,  farblose  oder  weiße  (d.  h.  gelbliche  oder  grau- 
weiße) und  gemischte  Thromben* 

Die  tteriiiiiiitig  des  Bliitos   ist   ein  eigenartiger  Vorgang,   dessen 

ginaue  Feststelhuig  und  Erklärung  große  Schwierigkeiten  bietet.  Hinto- 
^seh  läßt  sich  feststellen,  daß  sowohl  bei  der  extravaskulären  (Fig. 
lH</^i)  als  bei  der  intravaskuliü'eo  (Fig.  14)  Gerinnung  Stäbchen 
ind  Fäden  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  auftreten,  weiche  bald 


i 


"%'  -kifir-^-rs'.*\,\ 


flg.  13.  Geronnenes  Blut  in  eiDem  hämorrhagischen  Liingen- 
tDfftrkt  (M.  FL  Häni,  Bkieinl  a  Kernlose  AI veolar»epten,  welche  mit  homogen  ftu»- 
iehendenf  dunkel-blau  violett  gefärbten  Thromben  mMsen  gefüllte  Kapillaren  enthalten. 
b  Kernhaltige  Sej)ten.  c  Vene  mit  roteni  Throiuhuf^.  deL  Mit  festen  >  geronnenen 
Blutmaseen  gefiULte  Alveolen,  e  Mit  seröeer  FHiasIgkeit,  Fibnn  und  Leuko* 
G^a  gefüllte  ^veolen,     Vergr.  100. 


regellos  verteilt,  bald  mehr  netzförmig  angeordnet,  bald  auch  wieder 
Stern-  und  büschelförmig  um  Zentren  gruppiert  sind.  Diese  als  Fibrin 
bezeichneten  Stabcheu  und  Fäden  Sinti  teils  glatt  und  glänzend,  teils 
mit  Körnchen  besetzt,  teils  auch  von  Körnern  unterbrochen  oder  ganz 
aus  solchen  zusammengesetzt.  Neben  den  Fäden  findet  man  auch 
Körner,  K  ö  r  n  e  r  li a  u  f  e  n  und  B 1  u  t  p  1  ü  1 1  c  h  e  n  verschiedener  G röße 
und  Form,  und  es  liegen  solche  Bibhiogen  nicht  selten  auch  im  Zentrimi 
von  Fibrinsternen,  Zuweilen  setzen  sich  Fibrinsterne  und  Büschel  auch 
an  Leukocyten  oder  Endothelzellen  der  Gefaßintima  an. 

An  den  roten  Blutkörperchen  finden  sich  da  und  dort  Degene- 
ration»erscheinungen  und  zwar  in  Form  von  Plasmolysis,  Flasmorrhexis 
und  Piasmoschisis.  Bei  der  Plasmolysis  oder  Ery throcytolysis 
findet  ein  Austritt  gelöster  Substanzen  in  das  Blutplasma  statt,  so  daß 
die  Blutkörperchen  sich  verkleinern  und  sog,  Mikrocyten  und  Blut- 
körperchenschatten entstehen*  Daneben  können  auch  Qnellungen  ein- 
zelner Blutkörperchen  auftreten. 

Bei  der  Plasmorrhexis  oder  Erythrocy torrhexis  und  der 
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Piasmoschisis  oder  Erythrocytoschisis  treten  helle,  glänzende 
Kügelchen  aus  den  roten  Blutkörperchen  aus,  oder  es  werden  die  Blut- 
körperchen stachelig  und  maulbeerförmig  oder  senden  fadenförmige 
Fortsätze  aus;  es  entstehen  alsdann  durch  Abschnürung  dieser  Pro- 
minenzen runde  oder  scheibenförmige  oder  auch  eckige  und  fädige 
Körper,  die  bald  homogen,  bald  feingekörnt  erscheinen  und  nicht  selten 
auch  größere  glänzende  Körner  einschließen.  Endlich  können  die  roten 
Blutkörperchen  auch  in  scheibenförmige  oder  kugelige  Stücke  und 
schließlich  in  Körner  zerfallen.  Die  als  Blutplättchen  bekannten 
Bildungen  sind  größtenteils  besonders  gestaltete  Produkte  der 
Plasmorrhexis  und  Piasmoschisis  der  roten  Blutkörper- 
chen, und  man  kann  unter  denselben  farblose  und  hämoglobinhaltige, 
homogene  und  körnige  unterscheiden. 

An  den  farblosen  Blutkörperchen  lassen  sich  bei  frischen 
Gerinnungen  meist  keine  Veränderungen  nachweisen.  Im  weiteren  Ver- 
lauf können  sich  indessen  auch  an  diesen  Degenerationserscheinungen 
einstellen,  und  es  können  dabei  Produkte  entstehen,  die  den  als 
Blutpättchen  bezeichneten  Zerfallsprodukten  der  roten  Blutkörperchen 
gleich  sind. 

Zwischen  der  Destruktion  der  roten  Blutkörperchen 
resp.  zwischen  den  Blutplättchen  und  der  extra-  und 
intravaskulären  Gerinnung  bestehen  wohl  zweifellos 
nahe  Beziehungen,  d.  h.  es  wird  die  Gerinnung  durch  die  ge- 
schilderten Veränderungen  an  den  roten  Blutkörperchen  ausgelöst.  Nach 
den  vorliegenden  Beobachtungen  muß  man  annehmen,  daß  manche  Blut- 
körperchen, wahrscheinlichsten  die  ältesten,  sehr  leicht  Veränderungen 
erleiden,  so  daß  z.  B.  schon  die  Adhärenz  an  einer  erkrankten  Stelle 
der  Gefäßwand,  die  durch  die  normale  Beschaffenheit  der  Intima  ver- 
hindert wird,  genügt,  um  Zerfall  einzelner  Blutkörperchen  unter  Blut- 
plättchenbildung und  weiterhin  Gerinnung  und  Thrombenbildung  zu  er- 
zeugen. Man  hat  die  Entstehung  der  Gerinnung  auch  von  Plasmolyse 
und  Plasmorrhexis  der  Leukocyten  abhängig  machen  wollen,  es  sollen 
ferner  auch  Degenerationen  des  Endothels  die  Gerinnung  auslösen.  Es 
ist  nicht  auszuschließen,  daß  auch  diese  Zellen  einen  gewissen  Anteil 
an  der  Entstehung  der  Gerinnung  haben,  allein  es  ist  zu  betonen,  daß 
gewöhnlich  der  Gerinnung  vorausgehende  Degenerationen  an  diesen 
Zellen  sich  nicht  nachweisen  lassen.  Die  namentlich  von  Häuser  und 
Zenker  hervorgehobenen  Tatsachen,  daß  die  FibrinstUbchen  sich  nicht 
selten  an  Endothelzellen  oder  Leukocyten  oder  an  Trümmer  von  solchen 
ansetzen,  beweist  nicht,  daß  sie  die  Erreger  der  Gerinnung  sind  oder 
Material  zur  Bildung  des  Fibrins  liefern;  es  kann  sich  auch  einfach 
um  mechanische  Wirkungen  handeln,  welche  die  Anlagerung  der  sich 
bildenden  Fibrinfädeu  veranlassen. 

Die  chemischen  Vorgänge,  welche  sich  bei  der  Gerinnung  ab- 
spielen, sind  noch  dunkel.  Man  nimmt  an,  daß  zum  Zustandekommen 
derselben  die  Anwesenheit  einer  fibrinogenen  Substanz,  eines 
Fermentes,  des  Thrombins,  sowie  von  Salzen,  insbesondere  von 
Kalksalzen,  nötig  ist,  und  daß  die  fibrinogene  Substanz  ein  zu  den 
Globulinen  gehörender  Eiweißkörper  ist,  der  im  Blutplasma  vor- 
handen ist,  während  das  Ferment  von  den  Zellen  geliefert  wird.  Nach 
A.Schmidt  soll  das  Thrombin  aus  einer  Muttersubstanz,  dem  Pro- 
thrombin entstehen,  welches  unter  dem  Einfluß  einer  zymop lasti- 
schen Substanz  wirksam  wird.     Das  Thrombin  bildet  alsdann  aus 
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den  in  alkalischer  Lösung  präexistierenden  G]ol>ulineti  auf  eine  noch 
dunkle  Weise  einen  hochgradig  gequollenen  Eiweißkörper,  der  durcli 
die  im  Plasma  enthaltenen  Kalksalze  gefällt  wird,  und  mau  muti  am 
(lerinnungs Vorgang  zwei  Akte  unterscheiden,  nämlicli  den  Akt 
der  Fermenterzeuguug  nud  den  Akt  der  Fermentwirknng 
oder  der  Gerinnung  im  engeren  Sinne, 

MoRAWiTZ  ist  ebenfalls  der  Ansicht  daß  das  Fihrinferment  durch 
Zusammenwirken  mehrerer  Substanzen ,  des  T  h  r  o  m  b  o  g  e  n  s ,  der 
Thromhokinase  und  des  Calciums  entstehe.  Die  als  Thrombo- 
kinase bezeichnete  Substanz  ist  identisch  mit  der  zymoplastischen  Sub- 
stanz von  Schmidt  und  verhält  sich  ähnlich  wie  ein  Ferment» 


4  '  %\ 


r^% 


W^ä 


Fig.  14. 


Fig,  15. 


Fig.  14.  Bü^ctiel  und  Sterne  von  Fibrin  faden  innerhalb  eines 
Blutgefäßes  ( Fibrin färbung).  Präparat  slu»  einer  entzündeten  Trachealächleimhatit. 
Vetgr.  500. 

Fiff.  15.  Schnitt  durch  einen  in  einer  Muskel vene  des  Ob^ischejikeU  »Äch  Ver- 
■dalofl  acr  Vena  feniomlm  entstandenen  roten  Throrabua  (M.  FL  Häm.).  a  Fibrin - 
b  Leukocytei]  und  körnige  Miss^.    Veigr.  250. 


Der  rote  ThromTiiLS  bildet  sich  bei  völligem  Stillstand 
oder  hochgradiger  Verlangsamung  der  Zirkulation  und 
schhelit  demgemäß  die  gesamte  Masse  der  roten  Blutkörperchen  ein 
^Fig,  15),  Das  abgeschiedene  Hbrin  bildet  Körner  iFig,  15  h}  und 
Fäden  (a).  Bei  frischer  Gerinnung  in  kleinen  Gefäßen  lassen  sich  nach 
dem  Tode  durch  geeignete  Behandlung  nicht  selten  Büsche!  nnd  Strahlen 
von  Fibrin  Stäbchen  (Fig.  14)  nachweisen,  welche  von  (ferinnungszeutren 
ausL'ehen.  doch  ist  in  solchen  Fällen  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu 
enr  "  n,  wie  weit  die  Gerinnung  intravital,  wie  weit  sie  postmortal 
eiüL  !i  ist.    Am  häufigsten  kommen  solche  Gerinnungen  innerhalb 

entzündeter  Gewebe  zur  Beoliachtung,  und  es  ist  daraus  zu  schließen, 
daß  innerhalb  von  Entzündungsherden  auftretende  Bhttveränderungen 
die  l'rsache  dieser  Gerinnnngserscheinungen  sind.  Da  diese  Thromben 
oft  sehr  wenig  rote  Blutkörperchen  einschließen  (Fig.  14)  nnd  dauach 
auch  ein  blasses  Aussehen  haben  können»  so  müssen  offenbar  die  roten 
Blutkörperchen  in  großem  Umfang  zu  Grunde  gehen. 
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Unmittelbar  nach  seiner  Entstehung  ist  der  rote  Thrombus  weich 
und  reieli  an  Blutflüssigkeit,  später  wird  er  derber,  fester  und  trockener, 
indem  sich  der  Faserstoff  ieusanmieoxjeht  und  eiuen  Teil  der  riüssi^^- 
keit  auspreßt.  Gleichzeitig  wird  er  blasser,  brauerot  oder  rostfarben, 
indem  der  Blutfarbstoff  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Extravasaten 
eingeht. 

Die  Ursache  der  Intravitalen  intraTaHkuHireii  Blutgerlnntiiiir 
liegt  entweder  in  einer  Steigerung  der  Bildung  von  Fibrin- 
f  e  r  m  e  n  t  und  f  i  b  r  i  n  o  g  e  n  e  r  S  u  b  s  t  a  n  z  e  n  oder  in  einer  A  u  f  - 
h  e  Im  n  g  der  g  e  r  i  n  n  u  n  g  s  h  e  ni  ni  e  n  d  e  n  Wirkung,  welche  die 
gesunde  G  e  f  ä  ß  w  a  n  tl  aus  ü  b  t .  U nter  Um  s täo  den  gen ö  gt  scho u 
eine  stärkere  Adhäsion  des  Blutes  an  einer  degenerierten  Stelle  der 
Gefäßwand,  um  Gerinnung  auszulösen.  Sie  tritt  danach  in  unter- 
bundenen Gefällen  da  auf,  wo  das  Endothel  der  Unterbindungsstelle 
verletzt  ist,  und  kann  bei  geringer  Verletzung  der  Gefäßwand  und  des 
Blutes  auch  ausldeiben  (Baum garten). 


±ig.  it>. 


Fig,  li 


Fig.  16,  Schnitt  auw  einem  remiachten  zeüreichen  Throni  bus  (M. 
FL  Häm.).  a  Kote  Bliitkörpercheu.  i  Körnige  Masse,  c  Netzförmig  angeordnetes 
Fibrin    niit   zahlreichen  Leiikocyten.    d  Parallel   gerichtete  Fibrin  faden.    ^  ergr.  20(1 

Fig.  17.  Bchnitt  aus  'einem  weißen  zellarmen  Thrombus  (M.Fl. 
Häm.).  a  Körnige  Mast^e.  b  Körnig-fädiceÄ  Fibrin  in  netzförmiger  Anordnung. 
€  Parallel  gerichtete  Fibrin  fäden.    Vergr.  200. 


r 


FarblDse  und  scewilsehto  und  dann  oft  deutlich  gesHiiehtete 
Tliroiulieii  entstehen  in  strömendem  Blute  und  besteben  aus 
gelblichen  oder  iu  versdiiedenen  Nuaocen  rot  gefärbten  oder  auch  aus 
abwechselnd  rot  und  weiß  gefärbten  Massen,  Durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  kann  man  als  Bestandteil  dieser  Thromben  (Fig.  16 
und  17)  körnige  und  fädige  Massen,  farblose  Blutkörperchen  uufi  rote 
Blutkorperehen  unterscheiden,  welche  iu  wechselnder  Zahl  und  Ver- 
breiruug  an  ihrem  Auflmu  teilnehmen.  Farblose  Thromben  können 
fast  nur  aus  körnigen  Massen  (Fig.  IIa)  und  körnig*fädigem,  bald 
Netze  (/_/)»  bald  mehr  parallel  gerichtete  Stränge  (c)  bildendem  Fibrin 
bestehen,  die  nur  sehr  spärliche  Leukocyten  einschließen.  Andere  sind 
zellreicher.  In  gemischten  Thromben  (Fig.  16)  setzen  körnige  (//), 
seltener  auch  hyaline  Massen,  fädiges  Fibrin  (c  (/)  und  rote  Blutkörper- 
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eben  (a)  in  verscliiedeoer  Menge  und  in  wechselnder  Lagerung  die 
Oerinuungsmasse  zn^animeu,  und  tille  diese  Bestandteile  schließen 
mehr  oder  minder  zahlreiche,  oft  sehr  viele  Leukocjteii  ein.  Die  farb- 
losen Teile  gemischter  Thromben  können  lediglich  aus  Fibrin,  Flüssigkeit 
und  Leukocyten  bestehen,  doch  schließen  sie  oft  auch  große  Mengen 
entfärbter  roter  Blutkörperchen  ein. 

Die  körnig-fädigen  Massen,  welche  an  dem  Aufbau  der 
Thromben  teilnehmen,  sind  ausa:efillltes  Fibrin.  Die  körDigeri  und 
hyalinen  Massen  entstehen  dagegen  wahrscheinlich  direkt  aus 
Produkten  der  Plasmosehise  und  PhismorrhexiH  der  roten  Blut- 
körperelien,  insi»esoudere  aus  UlutplIittelieiL  Sie  zeigen  in  grrtßeren 
Thromben  oft  eine  korallenstockähnliehe  Anordnung. 

Die  rrsavlie  der  Bildtuiü  we!H**r  und  gemisehter  Throinlieii 
bilden  vornehmlicli  Y  e  r  ä  n  d  e  r  u  n  i:  e  n  d  er  I  n  t  i  m  a  des  Herzens 
und  der  iiefäße  sowie  Erkrankungen  des  ^iefäßapiiarates,  die  zu 
Allgemeiner  oder  örtlicher  Ve  r  tangsam  ung  oder  zu  Un- 
regelmäßigkeiten der  Blutströmung  führen. 


Fig.  lä  Rasch  dahii^* 
fließender  Blutstrom. 
^  Axialer  iStrom.  b  Handzone 
mit  rereiDzelteii  Leukoef  teti  d 
(nach  Eberth  und  ÖfHiliMEL* 


Fig.  la 


Fig.  l^.     Mäßig   ver- 
IftDf^sBinter    ßlutKtrom. 

o  Axialer  ^^tniin.  //  RfLndzooe 
mit  uthlreichen  Leukoc7t€n  d 
iUMch  EB£ßTii  und  Schimmel* 

fiüBCH). 


Fig.  20.  Stark  ver- 
ling&amte  ßlutRtrS* 
tu  Q  n  g,  a  Axifiler  Strom. 
h  Rjindzane  mit  Bhit|>lüttcheD. 
e  .Stärkere  AohäufuDg  von 
ßtutplüttcbcQ.  dd^  Farblofte 
BlutkörpereJieii  (nach  Eberth 

und   »^CHIMMELBÜBCH}. 


Fig.  20. 


Die  Eat^tehaiiiBr  tob  Tliroraben  laßt  **ich  an  geeigneten  Objekten  sowohl  bei 
Kaltblütern  als  bei  Warmblütern  direkt  unter  dem  Mikroskope  verfolgeOt  üud  «s  haben 
liierin  namentlkh  IWibachtimgen  von  Bizzoz^iro,  Eberth«  SretMiCELBUBCH  und 
JjüWrr  wichtige  Äufathlüsse  gebracht, 

FlieJlt  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  ein  BlutgefaUf  so  sieht  man 
iniler  dem  5Iikroskope  in  der  Achf«e  des  Blutgefäßes  einen  breiten,  homogenen,  roten 
SttiMI  (Fig.  lHa)t  während  an  den  Seiten  eine  heile,  von  roten  Blutkörperchen  freie 
Wimmäxone  (t)  UegL  Man  findet  dies  iK>wohJ  in  AiterieD  ab  auch  in  Venon  und 
l^oOen  KapUlaren,  am  schönsten  in  Venen,  wjikraid  in  kleinen  Kapt Harten,  die  eben 
mdl  för  die  Passage  der  Blutkörperchen  genügen,  diese  Differenzierung  in  Achten* 
itfoai  und  Fla^mazone  nicht  vorhaitden  ist. 

Im  axialen  Strome  sind  die  einzelnen  Bestandteile  des  Blutes  nicht  erkennlmr« 
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im  Plasmastrom  treten  dagegen   von  Zeit  zu  Zeit  einzelne  farblose  Blutkörperchen 
(Fig.  ISd)  auf,  die  langsam  an  der  Gefäßwand  dahinrollen. 

Tritt  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  ein,  etwa  in  dem  Maße,  daß  die  roten 
Blutkörperchen  des  axialen  Stromes  undeutlich  erkennbar  werden  (Fig.  19  a),  so  nimmt 
die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen,  welche  langsam  iu  der  Plasmazone  dahinrollen, 
zu  Zeiten  auch  sich  festsetzen,  immer  mehr  zu  (Fig.  19  cQ,  so  daß  sie  schließlich  in 
großer  Zahl  in  derselben  liegen. 

Nimmt  die  Stromverlangsamung  noch  mehr  zu,  so  daß  die  roten  Blutkörperehen 
deutlich  erkennbar  sind  (Fig.  20a),  so  treten  im  Plasmastrom  neben  farblosen  Blut- 
körperchen {d)  Blutplättchen  (6)  auf,  die  bei  abnehmender  Stromgeschwindigkeit  immer 
mehr  zunehmen,  während  die  Leukocyten  wieder  abnehmen.  Kommt  es  schließlich 
zur  Stagnation  des  Blutes,  so  tritt  eine  bunte  Verteilung  der  korpuskularen  Bestand- 
teile im^  Innern  des  Gefäßlumens  ein. 

Wird  in  einem  Gefäße  mit  verlangsamter  Strömung  die  Grefäßwand  an  einer  Stelle 
durch  Kompression  oder  Quetschung  oder  durch  chemische  Agentien,  wie  Sublimat- 
lösung,  Silbersalpeter,  Kochsalz,  verletzt,  und  fuhrt  die  Verletzung  nicht  zu  einem 
völligen  Stillstand  der  Zirkulation,  so  beobachtet  man,  wie  an  den  lädierten  Stellen 
Blutplättchen  haften  bleiben,  und  es  dauert  nicht  lange,  so  ist  die  verletzte 
Stelle  mit  mehrfachen  Lagen  solcher  bedeckt  (Fig.  20  r).  HäuSg  lagern  sich  in  diese 
Masse  auch  mehr  oder  minder  zahlreiche  farblose  Blutkörperchen  (d^)  ein,  und 
ihre  Zahl  ist  um  so  größer,  je  reichlicher  sie  in  der  Piasmazone  zirkulieren.  Sie  kann 
danach  unter  Umständen  sdir  erheblich  sein  und  die  Blutplättchen  zum  Teil  verdecken. 
Bei  starker  Unregelmäßigkeit  der  Zirkulation  oder  bei  stärkeren  Veränderungen  der 
Grefäßwand  können  auch  rote  Blutkörperchen  aus  der  Zirkulation  austreten  und  an 
der  Gefäßwand  oder  an  dem  bereits  gebildeten  farblosen  Niederschlage  haften  bleiben. 
Nicht  selten  werden  Teile  der  ausgeschiedenen  Massen  auch  wieder  losgerissen,  worauf 
neue  Plättchen  sich  abscheiden.  Bei  lange  sich  fortsetzender  Abscheidung  der  ge- 
nannten Elemente  kann  das  Gefäß  schließlich  verschlossen  werden. 

Sind  an  irgend  einer  Stelle  Blutplättchen  in  größerer  Zahl  haften  geblieben,  so 
werden  die  Plättchen  nach  einiger  Zeit  in  ihrem  Zentrum  grobkörnig,  in  der  Peripherie 
feinkörnig  oder  homogen  und  verschmelzen  untereinander  zu  einer  kompakten  Masse. 
Der  Endeffekt  des  Vorganges  ist  die  Bildung  eines  farblosen  Plättchenthrombus, 
welchem  mehr  oder  weniger  farblose  Blutkörperchen  eingefügt  sein  können. 
Eberth  bezeichnet  das  Zusammenkleben  der  Blutplättchen  als  Konglutination, 
deren  Umbildung  zu  einer  kohärenten  Thrombusmasse  als  viscöse  Metamorphose. 

Nach  Untersuchungen  von  Gutschy  läßt  sich  als  erste  Veränderung  bei  der  Ge- 
rinnung die  Ausscheidung  einer  gallertigen  Masse  nachweisen,  imd  diese  „primäre 
Fibrinmembran*^  ist  die  Ursache,  daß  Blutplättchen  und  weiterhin  auch  andere 
Formbestandteile  des  Blutes  haften  bleit)en. 

Hält  man  die  von  Bizzoz£RO,  Eberth  und  Sghihmelbusch,  Löwit  und 
GuTSCHT  an  Warmblütern  gemachten  Beobachtungen  mit  den  histologischen  Befunden 
an  den  beim  Menschen  vorkommenden  Thromben  zusammen,  so  darf  man  wohl  den 
Schluß  ziehen,  daß  die  Thrombusbildung  im  strömenden  Blute  bei  letzterem  zum  Teil 
in  gleicher  Weise  vor  sich  geht,  wie  sie  bei  Tieren  beobachtet  ist,  und  es  ergibt  sich, 
daß  ihr  Zustandekommen  zunächst  durch  zwei  Momente  verursacht  wird,  nämlich 
durch  Störungen  der  Blutzirkulation,  insbesondere  Stromverlangsamung 
und  Wirbelbildungen,  welche  die  Plättchen  gegen  die  Wand  treiben, 
und  durch  lokale  Veränderungen  der  Gefäßwände.  Wahrscheinlich  wird 
die  Thrombose  auch  durch  pathologische  Veränderungen  des  Blutes  be- 
günstigt. Nach  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen  Thrombose  beim 
Sfenschen  vorkommt,  müssen  wir  annehmen,  daß  bald  das  eine,  bald  das  andere 
Moment  vornehmlich  die  Entstehung  der  Thrombose  bedingt,  oder  daß  alle  drei  gleich- 
mäßig zu  ihrer  Bildung  beitragen  können. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Plättchen thrombus  oder  Konglutinationsthrombus  gebildet, 
so  kann  sich  weiterhin  auch  eine  Fibringerinnung  einstellen,  welche  fädiges 
Fibrin  liefert,  das  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  reichlich  zelligc  Blutbestandteile 
einschließt.  Konglutination  und  Koagulation  können  sich  sonach 
untereinander  verbinden,  und  die  Häufigkeit,  in  der  das,  nach  der  Zusammen- 
setzung der  beim   Menschen    vorkommenden  Thromben   zu  schließen  (vergl.  Fig.  16 
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und  17),  geschieht,  scheint  dafür  zu  eprecheii,  daß  bei  Bildung  der  PiättcheDthromben 
Fibrinferment  entsteht,  und  daß  dadurch  in  der  Umgebung  der  kotiglutiniertjen 
Plattchen  ^ich  GerinnungsTorgänge  in  der  angrenzendeti  Plasmazooe  de»  Blutstnamea 
eintteUen.  Zirkulieren  in  demselben  nur  farblose  Blutkörperehen,  so  bleibt  die  Ge- 
riojiUDgsmftsee  farblos  (Fig.  17>  und  sc-biieit  dabei  mehr  oder  weniger  farblot^e  Zellen 
ein;  treiben  in  der  Plasmazone  auch  rote  Blutkdr|>erchen,  oder  greift  die  Geriflnung 
auch  in  den  roten  ajualen  Strom  ein»  so  entst-eheo  gemachte  Thromben  (Fig.  16). 

Stau  Blutplättchen  können  auch  ganxe  Blutkörperchen  durch  Agglutination  ver- 
irhmdiacD  (Flexxer)  und  so  hyaline  Thrombuismasöen  bilden.  Treten,  wie  das  nicht 
«^Iten  ge«rMeht,  bei  maranuschen  Individuen  oder  nach  Verletzungen  ausgebreitete 
Thrombosen  auf,  so  hängt  dies  vielleicht  mit  Fermentintoxikation  (Köhlek,  v,  DÜBUfG) 
msAmmen«  und  die  lokalen  Zirkulation.sstürungen  sind  nur  bestimmend  für  den  Ort 
der  Gerinnung.  Vaqijez  ist  der  Ansicht,  daß  bei  der  Entstehung  kachektipcher 
Thiooiben  Infektionen  eine  wichtige  Rolle  spielen.  Wahrscheinhch  hangen  auch  bei 
Chlorose  vorkommejjde  Thrombosen  mit  Blutveränderungen  zueauimen. 

Nach  Nacxyx,  Fka^ke>.',  Köhler,  Piaisz,  Gyorqyai,  Hanau  und  Anderen 
kann  man  durch  Einführung  vuti  lackfarbenem  Blute^  UamoglobinlöBungen,  gAllen- 
«aiirefi  SalseOi  Aether  und  anderen  SubBtanzen  in  die  Bhitbahn  mehr  oder  weniger 
auigedehiite  Oerinnungen  erzeugen,  dtx*h  ist  dm  Kesultat  des  Experimente?*  kein  kon- 
stanlee  {Schiffer,  Höoyes,  Landois,  Ebertji),  und  i^  kann  die  Gerinnung  auch 
uisbleibeo.  Gerinnung  tritt  um  so  sicherer  ein,  je  eingreifender  die  injizierte  Subetanz 
da»  Blut  zerstört. 

Nach  Arthitö  und  Pages  wird  das  aus  der  Ader  fließende  Blut  unfähig, 
tpontan  zu  gerinnen,  wenn  man  ihm  oxalsaitres  Natron  oder  Fluornatrium  oder 
Seifen  in  solchen  Mengen  zusetzt,  daß  die  Mischung  0,07—0^1  Proz.  des  Oxalates 
oder  etwa  0,2  Proz.  Finorsalz  oder  0»5  Pros.  8eife  enlhälL  Die  genannten  Salze 
wirken  durch  das  FäJlen  der  Kalkaalze.  Setzt  man  flüssigem  Oxalblut  Vio  VoL  einer 
Uprox.  Chlorcalcinmlösung  zu,  so  tritt  in  C — 8  Minuten  Gerinnung  ein,  und  es  gehen 
die  Kaikfalze  in  die  Konsitution  des  Fibrinmoleknk  ein.  Das  JFibrinferment  kann 
auf  das  Fibrinogen  nur  bei  Gegenwart  von  Kalkealzen  wirken;  unter  dem  Einfluß 
de»  Fibrinfermenta»  und  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  geht  das  Fibrinogen  eine  che- 
mische Umwandlung  ein»  welche  zur  Entstehung  einer  Kalkei  weiß  verbin  düng,  des 
Fibrins,  Anlaß  gibt*  Hammarsten,  der  die  Gegenwart  von  Kalk  für  die  Umwand- 
lung des  Fibrinogens  in  Fibrin  nicht  für  nötig  hfdt,  sucht  die  Beobachtung  von 
ArtuüS  und  Pagi-is  durch  die  Annahme  zu  erkaren,  daß  die  Kalksalze  notwendige 
Bedingnisse  für  die  Umwandlung  des  Prothrombins  in  Thrombin  t^imL 

Fangt  man  Blut  in  mit  Vaselin  au8gegi>^i*enen  Gefäßen  unter  Oel  auf  (Freund), 
80  bleibt  es  ungeronnen;  es  ist  danach  anzunehmen,  däJß  die  Ursache  der  Gerinnung 
III  der  Adhäsion  des  Blute«  an  einem  Fremdkörper  gelegen  ist 

BlZZOZERO  hat  im  Jahre  1882  al^.  einen  neneu  Bestandteil  des  Blute«  kleine 
platt«  homogene  Gebilde  beschrieben,  welche  er  al-  BlutplUttelien  bezeichnete  und  als 
identisch  mit  den  tou  Hayem  beschriebenen  Hämatoblasten  betrachtete.  Ga^^tützt 
auf  eingehende  Experi  mental  Untersuchungen,  nahm  er  an,  daH  sie  es  eeien»  welche 
bei  ihrem  Zerfall  Gerinnung  her l>ei führen ^  wahrend  er  dies  von  den  farblo^ien  Blut- 
körperchen leugnete. 

Die  Blutplättchen  f^ind  seit  ihrer  Entdeckung  außerordentlich  häufig  Ocgenst&Dd 
der  Untersuchung  gewesen  und  hat»en  von  den  Autc»reu  die  verschiedenste  Deutung 
«rfsiiren.  Der  Streit  dreht  eich  darum ^  ob  tiie  konstante  Bestandteile  de«  Blutes*  «ind, 
oder  ob  sie  nnr  unter  pathologischen  Bedingungen  entstehen,  ob  me  die  Bedeutung 
ton  Zellen  haben,  oiier  ob  sie  nur  Zerfallftprodnkte  der  roten  oder  auch  der  farblosen 
Blotkörperchen  darstellen;  endlich  ob  «ie  eine  bestimmte  Bedebung  ^ur  ßlntgerinnung 
habeiu  Rauschekbach,  Heyl,  Weigert,  L(1wit,  Ebekth,  ScHUtfMELBüscH,  Hlata, 
Groth,  Wlaspow,  Zifxiler,  Arnold,  Schwalbe,  Deetjek,  Dekhi;yzek,  Kopsch, 
Aboltinski^  BCrker  «.  A.  bal»c>n  sich  mit  den  Fragen  befaßt.  Nach  meinen  An- 
fchauungen,  die  im  wesentlichen  mit  denen  von  Wlajssow,  Arnold  und  8cfiwalbe 
überetnstimnien,  sind  die  Blutplättchen  grüßten  teil»  Zerfall>i-  und  Ausstoßungi^produkte 
RMer  BIntkörperehen ;  nach  Untersuchung  von  Arnold^  Scitw^albe  und  Anderen 
fcOoiMD  auch  aus  farblosen  Zelten  de»  Blntes  ähnliche  Produkte  entstehen.  Zuweilen 
«eigen  sie   BewegUDg^erscheinungeUf  doch   kommt  ihnen   die  Bedeutung  Ton  Zellen 
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nicht  zu.  Innenkörp^,  welche  sie  zuweilen  enthalten,  und  die  sich  ähnlich  wie  Kem- 
Bubetanz  gegraüber  Farbstoff  verhalten,  lassen  sich  vielleicht  auf  Kemsubstanzreste, 
die  in  roten  Blutkörperchen  vorkommen,  zurückführen. 

Sie  kommen  schon  im  normalen  Blute  vor,  bilden  sich  aber  in  reichlicher  Menge 
nur  unter  pathologischen  Bedingungen.  Zur  Blutgerinnung  haben  sie  wohl  zweifellot« 
bestimmte  Beziehungen.  Bürker,  der  die  Blutplättchen  nicht  als  Zerfallsprodukte  der 
Blutkörperchen,  sondern  als  selbständige  Bildungen  betrachtet,  ist  der  Meinung,  daß 
die  Blutgerinnung  an  den  typischen  Zerfall  der  Blutplättchen  geknüpft  sei,  so  daß 
die  schließlich  gebildete  Fibrinmenge  von  der  Menge  zerfallender  Blutplättchen  ab- 
hängig ist. 

MoBAwrrz  betrachtet  die  Blutplättchen  als  selbständige  Zellen  (Deetjen,  Deck- 
HUYZEN,  Kopscu).  Sie  enthalten  nach  ihm  Thrombogen  und  Thrombokinase,  und 
man  kann  danach  mit  Blutplättchen  allein,  ohne  Zusatz  von  Leukocjten  oder  von 
Oewebssaft  Gerinnung  erzeugen.  Das  Thrombogen  stammt  wahrscheinlich 
von  den  Blutplättchen  allein.  Die  weißen  Blutkörperchen  enthalten 
wahrscheinlich  kern  Thrombogen  sondern  nur  Thromboki nase,  die  wahrscheinlich 
von  den  verschiedensten  Zellen  produziert  wird. 

A.  Schmidt  betrachtet  in  seiner  1892  erschienenen  Abhandlung  über  das  Blut, 
in  welcher  er  die  Resultate  langjähriger  Arbeit  über  Gerinnung  zusammenfaßt,  das 
Fibrinferment  oder  Thrombin  als  ein  Zellderivat,  das  von  einer  unwirk- 
samen Vorstufe,  dem  Prothrombin,  unter  dem  Einfluß  von  zymoplastischen 
Substanzen,  die  ebenfalls  Zellderivate  sind,  entsteht.  Ebenso  hält  er  auch  die 
fibrinogene  Substanz  oder  das  Metagio bulin  für  ein  Produkt  des  Abbaues 
von  Zellprotoplasma.  Danach  würden  die  Bildner  der  Gerinnsel  sowie  der  Thromben 
sämtlich  als  Zellderivate  anzusehen  sein,  und  es  würden  namentlich  die  roten  Blut- 
körperchen das  Gerinnungsmaterial  liefern. 

Nach  Peeelhabiko  ist  das  Thrombin  die  Kalkverbindung  des  von 
den  zeiligen  Elementen  des  Blutes  stammenden  Prothrombins,  und  das  Wesen 
der  Gerinnuag  besteht  darin,  daß  das  Thrombin  Kalk  auf  das  Fibrinogen  überträgt, 
welches  daduixdi  in  die  unlösliche  Kaikverbindung  Fibrin  übergeführt  wird.  Ham- 
MABSTEN  ist  dagegen  der  Ansicht,  daß  der  Kalk  von  dem  Fibrinogen  nur  als 
Verunreinigung  mit  niedergerissen  werde  und  für  die  Umwandlung  des 
Fibrinogens  in  Fibrin  bei  G^enwart  von  Thrombin  ohne  Bedeutung  sei.  Die  Kalk- 
salze  sind  nach  ihm  nur  notwendige  Bedingnisse  für  die  Umwand- 
lung des  Prothrombins  in  Thrombin. 

Nach  ScHMEDEBERG  Und  Heubner  findet  bei  der  Gerinnung  eine  hydrolytische 
Spaltung  des  Fibrinogens  im  Fibrin  und  Fibringlobulin  statt. 

Nach  CoRiN  tritt  im  Leichenblut  nur  dann  Gerinnung  ein,  wenn 
dasselbe  schon  während  des  Lebens  Ferment  enthalten  hat,  und  es 
hängt  die  Ausddinung  der  Gerinnung  direkt  von  der  Menge  des  vitalen  Ferment- 
gdialtes  ab.  Eine  weitere  Erzeugung  von  Fo-ment  findet  nach  dem  Tode  nicht  statt, 
dagegen  wird  wahrscheinlich  von  den  Gefäßwänden  ein  gerinnungshemmender  Körper 
gebildet.  Zwischen  dem  Blut  der  rasch  G^torbenen  (Erstickten)  und  demjenigen 
langsam  Gestorbener  besteht  nur  ein  relativer,  durch  den  Fermentgehalt  bedingter 
Unterschied.  Der  flüssigen  Beschaffenheit  des  Blutes  kann  danach  keine  Bedeutung 
für  die  Diagnose  der  Todesart  eingeräumt  werden. 
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imd  Entzihiduiigen  der  Intima  des  Herzens  und  der  Gefäße»  sowie 
unter  Verhältnissen  vor,  die,  wie  z*  ß.  Kompressioin  Verengerung  oder 


152 


Lokale  ZirkulationsstÖningen. 


Erweiterung  der  Gefäße,  Herzverfettung,  Enge  und  Scblußunfähigkeit 
der  HerzastieTi  etc,  eine  Verlangsamoug  oder  Aufhellung  der  Zirku* 
lation  bedingen.  Perforierende  (iefalSwuiiden  sowie  Quetsdiung  der 
Oefäße  und  Zerreißungen  der  Intinia  führen  ebenfalls  zu  Thromben- 
bildung; und  es  bilden  sich  tbronibotiscbe  Niederschläge  auch  auf  Fremd- 
körpern,  die  im  (tefäßsystem  liegen.  Je  nach  der  Ursache  der  Wand- 
schädigung kan  n  man  elanach  traumatische,  infektiöse,  ther- 
mische, sowie  durch  degenerative  Wand  Veränderungen. 
F  r  e  m  d  k  ö  r  p  e  r  u  n  d  ( i  e  s  c  h  w  u  1  s  t  w  u  c li  e  r  u  n  g  h  e  d  i  n  g  t  e  T  li  r  o  m  - 
ben  unterscheiden.  Bei  heruntergekommenen  Individuen  mit  schlechter 
Zirkulation  (Herzschwäche)  auftretende 
Thromben  werden  gewöhnÜch  als  ma- 
r a  n  1 1  s  c  h  e  bezeichnet. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Throm- 
ben zum  Gefäßrohr  pflegt  man  verschie- 
dene Formen  zu  unterscheiden.  So  be- 
zeichnet man  als  waiidstiiniUere  Throm- 
ben solche,  die  einer  Herz-  (Fig.  21a) 
oder  Gefäßwand ,  als  klappe]istäiidig:e 
solche,    die    einer    Herz-    oder    Venen- 


Fig.  2L 


Fig.  22. 


Fig.  21.  Polypöse  Herzthrombt-n,  welche  zwischen  den  Trabekeln  des  linken 
Ventrikeln  festsitzen,  a  Throitiboa©  mit  glatter  Oberfläche,  b  Thrombose  mit  offen- 
liegender Zerfallt4höhle.    Nat.  Gr. 

Fig.  22.  Thrombosis  veiiae  femoralis  et  venae  aaphenae,  a  Z>  Ob- 
turierender gemischter  gej^chieh teter  Thrombus,  c  Peripher  Bich  anschließender  rot^r 
Thrombus.     J  Aus  einer  Venen  klappe  hervorragender  Thrombus.     Um  \\  verkleinert. 

klappe  (Fig.  22*?)  aufsitzen.  Sie  können  beide  nur  ans  zarten,  durch- 
scheinenden ,  nienibranartigen,  hyalinen  Auflagerungen  bestehen ,  sind 
indessen  häufig  dicker  und  derber  und  springen  in  das  Herz-  resp. 
(Tefäßlumen  vor.  Ihre  Oberfläche  zeigt  alstlann  oft  rippenartig  gestaltete 
Erhebungen,  die  blasser  aussehen  als  die  übrigen  Teile.  Wird  diircli 
einen  Thrombus  das  Lumen  eines  Gefäßes  verschlossen,  so  nennt  man 
ihn  obturierend  (Fig.  22  a,  h).  Die  erstentstandenen  Gerinnungen  be- 
zeichnet man  als  primlire  oder  aiitöchthoiief  die  weiterhin  daran  sich 
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ansetzenden  als  tortgesetzte  Tlxroiiilieii.  Durch  ein  appositiouelles 
Wachstum  kann  ein  wandstäntliger  Thrombus  zu  einem  obtiiriereoden 
werden»  Dabei  kommt  es  nicht  selten  vor^  daß  an  einen  ursprüngUch 
weilien  oder  gemischten  Thrombus  sieh  ein  roter  (Fig,  22  c)  ansetzt, 
indem  der  Beginn  der  ThromlKise  bei  strömendem  Blute  stattfindet, 
während  später  nach  \'erschluli  des  tfefäßes  das  Blut  stille  steht  und 
als  Ganzes  gerinnt»  Das  Umgekehrte  kommt  vor,  wenn  in  einem 
Gefäße  ein  obturierender  roter  Thrombus  auf  ein  kleineres  Volumen  sich 
zusammenzieht  und  da(hireh  einen  Teil  der  Blutbahn  wieder  freiläßt. 
Thromben  können  an  allen  Stellen  des  Gefäßsystems  vorkommen. 
Im  Herzen  sind  es  besonders  die  Herzohren,  ferner  die  Recessus 
zwischen  den  Trabekeln  (Fig»21  ab),  sodann  auch  irgend  andere  entartete 
Stellen  iler  Herzwand,  au  denen  sie  sich  ansetzen,  Ihre  Entstehung 
beginnt  in  tler  Tiefe  zwischen  den  Trabekeln,  allein  durch  fortgesetzte 
Apposition  bilden  sich  größere  Gerinnungsmassen,  welche  sich  in  Form 

Ejlypöser  Gebilde  über  die  Ohertiäche  erheben  (Vi  h)  und  daher  als 
erzpolypeii  bezeichnet  werden.  Sie  sind  bald  mehr  kugelig  und 
breitbasig,  bald  mehr  keulenförmig:  ihre  Oberttäche  ist  häufig  gerippt. 
In  seltenen  Fällen  lösen  sich  größere  kugelige  oder  kolbige  Thromben 
los  und  bleiben  alsdann,  falls  sie  das  Ostiuni  nicht  passieren  können, 
in  der  betreffenden  Herzhöhle  liegen.  Es  kommen  solche  freie  Ku<^el- 
thrombeii  in  den  Vorhöfen  bei  Insufticienz  und  Stenose  der  atrio- 
ventrikulären Ostien  zur  Beobachtung,  doch  sind  sie  sehr  selten.  Sie 
vergrößern  sich  nach  ihrer  Ablösung  durch  Apposition  neuer  Fil>rin- 
lugen.  Schlagen  sich  Gerinn unginassen  auf  entzündete  Klappen  nieder, 
80  bilden  sio  KIappeti)Hilype]i.  Herz  wand-  und  Klappen  poly[^en  können 
sehr  umfangreich  werden  und  einen  großen  Teil  der  Herzhöhle  ausfüllen. 

hl  den  arterielleu  (icfilBstHiiiuieii  kommen  Thromben  an  den 
verschiedensten  Orten  vor  und  entstehen  namentlich  hinter  verengten 
Stellen  und  in  Ausbuchtungen.  Zuweilen  bilden  sich  bei  marantischen 
Individuen  mit  stark  degenerierter  Arterienintinia  wandstandige,  weiße 
oder  gemischte,  der  Oberfläche  adhärente  Thromben  in  der  Aorta, 

In  den  Venen  entwickeln  sich  die  Thromben  zuweilen  in  den 
Taschen  der  Venenklappen  (Fig.  22  d),  aus  denen  sie  allmählich  heraus- 
wachsen und  zu  obturierenden  Thromben  werden.  Oft  auch  wächst  ein 
Thrombus  aus  einer  kleineren  Vene  {a),  wo  er  sich  primär  gebildet  hat, 
in  das  Lumen  einer  größerer  Vene  {b)  hinein.  So  kann  z.  B.  ein 
Thrombus,  «ler  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren  Extremität  seinen 
Ausgang  genommen  hat,  schließüch  in  die  \'ena  cava  inferior  hinauf- 
steigen und  bis  zum  Herzen  gelangen.  Besomlers  wichtig  nach  ihren 
örtlichen  Folgeerscheinungen  sind  die  obturierenden  Thromben  der 
Schenkelvenen,  der  Nierenvenen,  der  Sinus  der  Dura  mater,  der  großen 
Hohlvenen  und  der  Pfortader. 

Thrombosen  In  den  kleinsten  WefSißeii  entstehen  am  häufigsten 
als  Folge  von  Gewel)serkranknngen,  namentlich  von  infektiösen  und 
toxischen  Entzihulungen  und  nekrotisierenden  Prozessen,  und  haben 
meist  eine  hyaline  Beschaffenheit.  An  ihrem  Auflniu  scheinen  nament- 
hch  die  farblosen  Bestandteile  der  roten  Blutkörperchen  teilzunehmen. 
die  zu  einer  homogenen  Masse  zusammenttießen.   doch  läßt  sich  durch 

Sieeignete  Methoden  (WEtuERTsche  Fibrinfärhungi  zuweilen  nachweisen, 
aß  sie  auch  fädiges  Fibrin  enthalten.  Sie  kommen  ferner  auch  nach 
Hautverbrennungen  (Klebs,  Welti,  Silbermaxn)  und  nach  Vergif- 
lungeo^  z.  B.  Sublimatvergiftung  (Kaüfiiann>,  vor;   namentlich  in  den 
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Lungen.  Häufig  sind  sie  auch  in  hämorrhagischen  Infarkten.  Von  den 
Kapillaren  aus  können  dann  weiterhin  auch  Thrombosen  in  den  ab- 
fahrenden  Venen  hervorgerufen  werden,  teils  dadurch,  daß  durch  Ver- 
legung zahlreicher  Kapillaren  das  Blut  in  den  Venen  langsamer  fließt^ 
teils  auch  dadurch,  daß  zerfallene  Blutkörperchen  und  Blutplättchen  in 
größerer  Menge  in  die  Venen  geraten. 

Die  ersten  Niederschläge  bei  der  wandständigen  Thrombenbildung 
bilden  zarte,  durchscheinende  gelbliche  oder  weißliche  Auflagerungen. 
Der  ausgebildete  fertige  Thrombus  ist  dagegen  eine  an  der  Innen- 
fläche eines  Gefäßes  oder  des  Herzens  festsitzende,  ziemlich  derbe» 
trockene  Masse,  deren  Farbe  und  Struktur  die  oben  erwähnten  Ver- 
schiedenheiten zeigt.  Ursprünglich  weiche,  feuchte  Thromben  gehen 
mit  der  Zeit  eine  Schrunipfting  ein  und  werden  gleichzeitig  fester  und 
trockener.  Bei  obturierenden  Thromben  kann  dadurch  die  Blutbahn 
wieder  eröffnet  werden. 

Bei  starker  Schrumpfung  können  sich  der  Farbstoff,  die  Plättchen- 
masse und  die  Blutkörperchen  in  eine  derbe  Masse  umwandeln,  die  sich 
in  diesem  Zustande  lange  erhält,  mit  der  Gefäßwand  verwächst  und 
schließlich  verkalkt.  Es  kommt  dies  sowohl  in  klappenständigen  Herz- 
thromben, als  auch  in  Gefäßthromben  vor.  Die  auf  diese  Weise  in 
Venen  sich  bildenden,  kreidigen  Konkremente  werden  als  Phlebolithen 
bezeichnet.  Entsprechende  Bildungen  in  den  Arterien,  die  indessen 
seltener  vorkommen,  kann  man  als  Irt-eriolithen  bezeichnen. 

Schrumpfung  und  Verkalkung  ist  ein  verhältnismäßig  guter  Aus- 
gang der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr  häufig  vorkom- 
menden Zerfallsprozesse,  welche  man  als  einfache  und  als  puriforme 
oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet.  Bei  der  ein&ehen  Er- 
weichung wandeln  sich  zunächst  die  zentral  gelegenen  Teile  der 
Thromben  in  eine  breiige  graurote  oder  graue  oder  grauweiße  Masse 
um,  welche  aus  zerfallenen  oder  geschrumpften  roten  Blutkörperchen, 
Pigmentkörnern  und  farblosen  körnigen  Zerfallsmassen  besteht.  Greift 
die  Erweichung  auch  auf  die  oberflächlichen  Lagen  über,  und  ist  gleich- 
zeitig in  der  Umgebung  des  Thrombus  noch  eine  gewisse  Strömung 
vorhanden,  so  geraten  die  Zerfallsprodukte  desselben  in  den  Kreislauf. 
Werden  dabei  größere  Stücke  losgelöst  und  fortgespült,  so  kommt  es 
zu  arteriellen  Embolieen  (vergl.  Fig.  2,  S.  70). 

Bei  der  gelben  puriformen  oder  septischen  Erweichung  wird 
der  Thrombus  zu  einer  gelben  oder  graugelben  oder  rötlichgelben,  eiter- 
ähnlichen, breiigen,  rahmigen,  zuweilen  übelriechenden  Masse  verflüssigt» 
welche  neben  Eiterkörperchen  eine  große  Menge  einer  feinkörnigen^ 
aus  fettigem  und  albuminösem  Detritus  und  aus  Bakterien  bestehenden 
Substanz  enthält.  Diese  Masse  wirkt  auf  die  Umgebung  destruierend 
und  Entzündung  erregend.  Infolge  davon  wird  die  Intima  trübe,  in 
der  Media  und  der  Adventitia,  sowie  in  der  Umgebung  des  Gefäßes 
stellt  sich  eine  eiterige  Entzündung  ein.  Nach  kurzer  Zeit  sind  sämt- 
liche Gefäßhäute  infiltriert  und  zeigen  ein  schmutzig-gelbes  oder  grau- 
gelbes Aussehen.  Schließlich  kommt  es  zu  einem  jauchigen  Gewebs- 
zerfall. W^erden  die  puriformen  Massen  durch  den  Blutstrom  an  andere 
Orte  verschleppt,  so  führen  sie  auch  da  zu  Nekrose  und  fauliger  Zer- 
setzung des  Gewebes  und  zu  eiteriger  Entzündung,  welche  nicht  nur 
auf  die  Gefäßwand,  sondern  auch  auf  das  benachbarte  Gewebe  sich 
erstreckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung  eines  Venen-  oder  Ar- 
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ferietipfropfes,  verbunden  mit  einer  eiterigen  Intiltration  der 
bezeichnet  m^iii  als  Throiiibophlebiti!^  und  Tliroiiiboartor 
Imtu.  Die  Entzüiidiing  der  (iefüBwand  kann 
dabei  .sowohl  vcm  dem  erweicheoden  Thrombus 
als  von  den  dem  (iefäße  benachbarten  Teilen  aus- 
gehen. Im  letzteren  Falle  geht  die  Erweicliung 
des  Tlirombus  der  Gefäßwandentzünduög  parallel 
oder  folgt  derselben  erst  nach»  Am  häntigsteo 
kommen  diese  Vorgänge  im  Gebiete  eiteriger 
Entzündungsherde  vor. 

Der  günstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist 
die  Orsraiiisation  des  Throinhiis,  d.  1l  eine  Siib- 
rtitiitioii  desselben  durc-li  srefaßhültii^es  Binde- 
gewebe. 

Das  neue  Biudegewebe  entwickelt  sieh  ans 
wuchernden  (i  e  f  ä  ß  w  a  n  d  z  e  1 1  e  n ,  und  es  können 
alle  (lefäßhäute  an  der  Wncheruug  teiluehmeii. 
Der  Thrombus  selbst  hat  an  der  Organisation 
keinen  Anteil,  er  ist  eine  tote  Masse,  welche  auf 
die  Umgebung  Entzündung  erregend  wirkt.  Im 
Laufe  der  Zeit  winl  die  tote  Tliiombusmasse 
durch  gefäßhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  24  i  c  d) 
substituiert« 

Fig.  23,  Residuen  einer  drei  Jahre  vor  dem 
Tode  aufgetretenen  Thrombose  der  Vena  femo- 
rjili»  dextra.  a  Obliterierte  Stelle  der  Vene  (die  Vena 
iliaca  communid  dextra  war  ebenfalls  obliteriert),  h  c  d 
Biodegewebige  Strange  im  Innern  der  Veoe  und  deren 
Aetten,    «  Frischer  Thrombne.    Nat  Gr. 


Hefa 
litis 


ßwand. 


Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narbengewebe  schrumpft  im 
Laufe  der  Zeit  mehr  oder  weniger.  Unterbindungsnarben  werden  da- 
durch sehr  klein.    In  der  Kontinuität  eines  Gefäßes  kann   eine   solche 


Flg.  2A,  Ver»chl  o  ß  einer  Lungeoftrl^rie  darch  Bindegewebe,  ent^ 
•  tanden  nach  embolitcher  Verstopfung  derselben  (M.  FI.  Hitn.  Eo»iD). 
a  Attaiinwand.  h  Bindegewebe  iDDerbalb  des  Ge^kdrohra.  r  d  Neugebildete  Blut- 
gvHfle.    Vergr.  45. 
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Narbe  sich  später  lediglich  wie  eine  Wandverdickiing  präsentieren,  oder 
es  bleiben  nur  Fäden  und  Balken  (Fig,  23  b  c  d)  übrig,  welche  das 
Lumen    ties    früher   throuibosierten   (lefäßes   durchziehen,   so   daß   der 

Blutstrom  die  betreffende  Stelle  wieder 
passieren  kann.  Nicht  selten  verur- 
.  sacken  indessen  die  das  (lefäli  durch- 
ziehenden Bindegewebssträuge  eine 
bedeutende  Verengerung  des  Lumens, 
und  es  kann  auch  zu  einer  vollstän- 
digen Obliteration  (Fig.  23  a)  des- 
selben kommen ,  so  daß  die  Gefäße 
auf  mehr  oder  min  der  große  Strecken 
in  vollkommen  solide  fibröse  Stränge 
umgewandelt  werden* 

Flg.  25.  Residuen  emboliacher 
Pfropfe  in  einem  Aste  der  LuDgenarterie, 
a  Geschrumpfter  uud  von  Bindegewebsz Ligen 
durchzogener  Embolus.  6  ßind(^ewebsßtra£ge, 
welche  die  OeffouDg  abzweigender  Ge^Me 
ülierdecken.    Nat.  Gr. 


Von  einem  Thrombus  losgelöste  und  in  irgend  eine  Arterie  ver- 
schleppte und  (iaselbst  eingekeilte,  als  EiiiboU  bezeichnete  Stücke 
pflegen   zunächst  neue  Niederschläge   von  Fibrin   auf  ihrer  Oberfläche 


II 


Fig*   2(5.     Embolie    einer   D^i  -    mit   eiteriger    Arterntis, 

emboliscbem  Aneurysma  und  periarterntieehemi  metastatischem 
Absceß  (Alk.  Fuchsin),  ahede  Schichten  der  Darmwand,  /  Arterien  wand,  ^  Em- 
bolus, umgeben  von  Eiterkörj>erchen  im  lunprn  der  enÄ'eiterten  und  teilweise  ver^ 
eiterten  Arterie,  h  Wände tÄndiger  Thrombu».  r  Periarteriene  eiterige  Infiltration  der 
Submucosa.    k  Mit  Blut  stark  gefüQte  Venen.    Vergr.  30. 


Veränderungen  der  Thromben  und  der  Emboli.     Stase. 
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zu  verursachen*  Weiterhin  gehen  sie  dieselben  Veränderungen  ein  wie 
die  Thromben  und  können  danach  auch  erweichen  oder  schrumpfen 
(Fig.  2b  a)  und  verkalken.  Handelt  es  sieh  um  nicht  infizierte  Pfropfe, 
so  werden  sie  gewöhnlich  durch  gefäßhaltiges  Bindegewebe  ersetzt 
(Fig.  24  h  c). 

In  vielen  Fällen  führt  diese  Bindegewehsneubildung  zur  Ohliteration 
der  Artme  (Fig.  24).  lu  anderen  Fällen  entwickelt  sich  an  Stelle  des 
Embolus  nur  eine  Biudegewebsleiste  oder  auch  eine  knötchenförmige 
oder  fladie  Yerdicknng  der  Intima.  In  noch  anderen  Fällen  wird  das 
Gefäßlumen  von  Biodegewehsfäden  (Fig.  2b b)  durchzogen,  welche  ent- 
weder isoliert  verlaufen  oder  durch  gegenseitige  Verbindung  ein  fein- 
oder  großmaschiges  Netzwerk  bilden. 

Enthalten  die  Emboli  Eiterung  erregende  Organismen,  ein  Fall, 
der  namentlich  dann  eintritt,  wenn  die  Emboli  von  einem  in  einem 
Eiterherd  gelegenen  Thrombus  stammen,  so  tritt  auch  am  Orte  der 
Embolie  (Fig.  26g)  eioe  Eiterung  (i),  mitunter  auch  eine  Verjauchung  ein. 

Literatur  über  Thromben. 
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§  4tJ.  Als  Stase  oder  BlntstoekiiTis:  bezeichnet  man  einen  Still- 
stand  der  Zirkulation,  bei  welchem  das  Blut  nicht  geronnen  ist,  bei 
welchem  aber  die  Blutkörperchen  dicht  aufeinander  gepreßt  sind,  so 
daß  die  kleioen  Gefäße  mit  einer  roten  Blutmasse,  in  der  man  die 
eiozelnen  Blutkörperchen  oft  nicht  mehr  voneinander  a1>grenzen  kann, 
dicht  erfüllt  sind  (Fig.  27).  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt  am 
häufigsten  in  hochgradiger  Stauung.  Findet  hierliei  das  in  einen 
(tewebsteil  eintretende  Blut  keinen  AhtluU,  so  kann  die  Zirkulation  in 
den  kleinen  Venen  und  den  Kapillaren  und  sogar  auch  in  den  kleinsten 
zuführenden  Artenenasteii  in  dauernden  Stillstand  geraten.  Da  von 
Seiten  der  Arterien  mit  Jeder  Pulswelle  neue  Blutmassen  in  den  Stau- 
nngsbezirk  einzudringen  suchen  und  die  Kapillaren  und  \'enen  melir 
und  mehr  ausdehnen,  so  steigt  der  Druck  in  denselben  bis  zu  der  Höhe 
des  Druckes  an  der  Abgangsstelle  der  nächsten  offenen  Arterienbalmen. 
und  es  wird  dadurch  ein  großer  Teil  der  BlutÜüssigkeit  ans  den  Ka- 
[itlUren  und  Venen  ausgepreßt.  Infolgedessen  rücken  die  Blutkörper- 
chen m  dicht  aneinander,  daß  ihre  Konturen  nicht  mehr  sichtbar  sind, 
and  der  (iefäßinhalt  eine  homogene  scharlachrote  Säule  (Fig.  27)  bildet. 
Dabei  sind  die  Blutkörperchen  nicht  untereinander  verschmolzen.  So- 
bald das  Hindernis   des  Abflusses   weggeschaih   wird    und  sich  wieder 
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eine  Zirkulation  einstellt,  lösen  sich  die  einzelnen  Blutkörperchen  wieder 
voneinander  ab. 

Stase  wird  sodann  auch  durch  zahlreiche  Einwirkungen,  welche 
die  Gefäßwände  und  das  Blut  selbst  treffen,  herbeigeführt.  So  können 
Kälte  und  Wärme,  Aetzungen  mit  Säuren  und  Alkalien,  Ein- 
wirkung von  konzentrierten  Zucker-  und  K  o  c  h  s  a  1  z  1 5  s  u  n  gen, 
von  Choroform,  Alkohol  etc.  Stase  verursachen.  Diese  Scliädlich- 
keiten  wirken  zunächst  dadurch,  daß  sie  dem  Blute  und  der  Gefäßwand 


Fig.  27.  B tau un gas  läse  ia  den  Gefäßen  des  Coriums  und  des 
Papillarkörpers  der  Plantareeite  der  Zehen  bei  einem  an  Herzklappeu- 
f eh  fern,  Hemeriahmunff  und  Ärterioekleroee  zu  Grunde  gegangenen  Manne  IM,  Fl. 
Alaunkarraio),  Dnnkelviolette  Färbung  und  beginnende  brandige  Nekrose  der  Zehen. 
Vergr.  20. 

Wasser  entziehen,  sodann  aber  auch  dadurch,  daß  sie  die  BeschaflPen' 
heit  der  Blutkörperchen  und  des  Blutplasmas  sowie  auch  der  Gefäß- 
wände verändern,  so  daß  die  Blutkörperchen  weniger  beweglich  werden, 
und  die  Gefäßwände  der  Blutströmung  größere  Reibungswiderstände 
entgegensetzten  und  zugleich  auch  Flüssigkeit  leichter  austreten  lassen» 
Es  kann  danach  Stase  auch  durch  W asser verlu st  und  Vertrock- 
nung  der  Gewebe  eintreten,  z.  B.  wenn  bei  Verletzungen  im  Innern 
des  Körpers  gelegene  Gewebe  (Darm)  abgedeckt  werden. 


Hydrops, 
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Literatur  über  Staee, 

C4>hnhHm,    Vorleminffen  über  allgemeine  Pathologie,  Berlin  188S. 

r«  R€ckHnghau»enj  AUgtm.  PiUholog^ie  d.  KreUlmifn  u.  d,  Emöhrtiug,  Stuttgart  1$8S, 


IV.  Der  Hydrops. 

§  41.  Die  freie  Flüssigkeit,  welche  die  Gewebe  diirclitränkt,  ist 
im  wesenllicheii  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  unter  Umstünden  kann 
indessen  auch  von  dem  io  den  Zellen  und  Fasern  enthaltenen  Gewebs- 
wasser ein  Teil  in  die  freie  Organlymphe  übergehen.  Der  Austritt  von 
Flüssigkeit  aus  den  (iefäßen  ist  teils  als  ein  vom  Blutdruck  abhängiger 
Filtrationsvorgang,  teils  als  ein  Sekretionsvorgang  anzusehen,  vermittelt 
durch  eine  spezifische  Leistung  der  Kapillarwände.  Die  von  den  Kapil- 
laren sezernierte  Flüssigkeit,  welcher  sich  Produkte  des  Stotfw^echsels 
in  den  Gewehen  beimischen,  wird  von  den  Lymphgefäßen  aus  den 
Gewebsspalten  aufgenommen  und  durch  den  Ductus  thoracicus  der 
venösen  Blutbahn  wieder  zugeführt. 


Fig*  28.     StiiuuiigBÖdem    des   Papillarkörpers    am   Unterscheokel   bei 
MitrubteDoee  (K.  Ztegler,  I.  c.|.    a  Lyrophocvt^n.    ^  ßindegewebefadern  mit  Zellen. 

t  Ilote  Blutkörperchen,    *i  Blutgefäß.    Vergr.  äüO. 

9 

Jede  Vermehrung  des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
ist auch  eine  stärkere  Durchtränkung  der  (iewebe,  welche  aber 
meist  durch  eine  Verstärkung  der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefäße 
wieder  ausgeglichen  wird.  Es  hat  diese  Ausgleichung  indessen  ihre 
Grenzen;  bei  starker  Transsudation  aus  den  Blutgefäßen  kommt  es  zu 
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einer,  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernden,  die  Norm  übersteigenden 
Durchtränkung  der  Gewebe  mit  dem  flüssigen  Bluttranssudat. 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ge- 
weben entsteht,  bezeichnet  man  als  Wassersucht  oder  Oedem  oder  als 
Hydrops  und  unterscheidet  je  nach  der  Ausbreitung  einen  allge- 
meinen und  einen  beschränkten  Hydrops.  Das  über  die  frei- 
liegenden Körperteile  ausgebreitete  Oedem  nennt  man  Anasarea  oder 
Hyposarca. 

Das    Bluttranssudat,    welches    das    Oedem    oder    den 
Hydrops  bildet,  ist  stets  ärmer  an  Eiweiß  als  das  Blut- 
plasma. DieFlüs- 
/  sigkeit  sammelt  sich 

/  ,  zunächst     in     den 

Spalträumen  des 
Gewebes  als  freies 
Ge  web  swasser 
an  und  drängt  da- 
durch die  Gewebs- 
bestandteile  ausein- 
ander (Fig.  286), 
kann  indessen  auch 
in  die  Gewebs- 
bestandteile 
selbst  eindringen 
und  verursacht  dann 
Auf  quell  ungder 
Zellen  und  Fasern, 
unter  Umständen 
auch  Vakuolen - 
bildung(Fig.29), 
bedingt  durch  An- 
sammlung von  Flüs- 
sigkeitstropfen in 
den  Zellen  oder 
Zellderivaten. 
Am  häufigsten  läßt  sich  dies  an  den  Deck-  und  Drüsenepithelien 
nachweisen,  kommt  indessen  auch  an  anderen  Gewebsbestandteilen  zur 
deutlichen  Ausbildung,  so  z.  B.  an  den  Bindegewebszellen  (Fig.  29) 
und  den  Muskelfasern  (Fig.  30),   deren  Fibrillen   durch  Flüssigkeits- 


Fig.  29.  Hydrojpische  Bindegewebszellen  aus 
dem  subkutanen  Uewebe  bei  chronischem  Stauungs- 
ödem (K.  Ziegler,  1.  c).    Vergr.  400. 


Fig. 30.  Längsschnitt  durch 
ödematöse  Muskelfasern  aus 
einem  Wadenmuskel  bei  chro- 
nischem Oedem  der  Beine  (FLEM^f. 
Saffranin).    Vergr.  45. 


tropfen  auseinandergedrängt  w^erden.  Im  übrigen  kommt  es  in  öde- 
matösem  Gewebe  oft  zu  einer  Ablösung  einzelner  Zellen  von  ihrem 
Boden,  so  namentlich  in  den  Lungen  und  den  serösen  Häuten,  wo  die 
Epithelien  in  erheblicher  Zahl  sich  der  Flüssigkeit  beimischen  können. 
Bei  Hautödem  kann  die  Epidermis  (Fig.  31)  vom  Papillarkörper  abge- 
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H)at  werden,   während  gleichzeitig  die  Fasern  des  Papillarkurpers  aus- 
eiuandergedrängt  werden. 

Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedems  sind,  erscheinen  geschwellt, 
doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  be- 
treffenden  Gew^ebes  abhängig.  Hant-  und  Unterliautzellgewebe  ver- 
mdgen  in  ihren  Ge^Yebsliicken  große  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzu- 
nehmen, und  es  kann  danach  eine  Extremität  durch  Oedein  mächtig 
anschwellen.  Sie  sieht  dabei  blalS  aus,  fühlt  sieb  teigig  an ;  Druck  mit 
dem  Finger  hinterläßt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert  reichlich 
klare  Flüssigkeit  und  macht  das  stark  nüt  Flüssigkeit  durchsetzte  Ge- 
webe sichtbar. 


Fig.  31,  Entzündliches  üedeni  des  PöpinftTkörners  und  Abhebuo(f 
der  Epidermis  vom  Papi  Harkörpcr  durch  entzündliehefl  Exsudat  bei 
P  h  l  e jg  ni  o  n  e  de*  0  b  t>  r  b  c  h  <?  n  k  c  1  s  ( K,  ZlEO  LER  L  c).  a  Coriu m.  6  Aus  Flümig- 
keit,  Fibrin  uud  Lcukocyten  bestehendes  E^ssudat.    Vergr.  4U 

Aehnlich  verhiilt  sich  die  Lunge.  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschrrvo- 
kung  des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehnbar,  besitzt  aber  massenhafte 
mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche  i>ic!i  hei  Eintritt  von  Oedem  mit 
Flüssigkeit  füllen,  die  bei  Druck,  meist  mit  Luftblasen  vermischt,  von 
der  Schnittfläche  abtließt. 

Oedematöse  Xierenschwellungen,  die  sehr  bedeutend  werden  können, 
sind  vornehmlich  durch  Retention  des  von  den  (ilomeruli  abgeschiedenen 
Ilarnwassers  in  den  sich  erweiternden  Harakauülcheri  bedinj^t.  Im 
Zwischengewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  sammeln  sich  nur  selten 
gröBere  Flüssigkeitsmengen  an. 

Der  Blutgehalt  odematöser  tiewebe  ist  verschieden  und  demgemäß 
auch  die  Farbe. 

Körperhohlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind,  ent- 
halten eine  bald  große,  baki  nur  gerin^^e  Menge  klarer,  meistens  leicht 
gelblich  gefärbter,  seltener  ganz  farbloser  alkalischer  Flüssigkeit,  welche 
zuweilen  einige  Fibrindocken  enthält  (vergL  den  Abschnitt  über  Ent- 
zündung). Komprimierbare  Organe  werden  durch  den  Erguß  zusammen- 
gedrückt,  die  Körperhöhlen  erweitert. 

Ut^,  Lfluik.  <t  aUf .  Pattiol.     11.  Aufl.  X  l 
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Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  wird  als  Ascites  be- 
zeichnet. 

Der  Albumingehalt  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Körper- 
höhlen und  Geweben  der  nämliche,  sondern  differiert  in  erheblichem 
Grade.  Nach  Reuss  beträgt  der  Albumingehalt  von  Transsudaten  der 
Pleura  22,5,  des  Pericardium  18,3,  des  Peritoneum  11,1,  des  Unterhaut- 
gewebes 5,8,  der  Gehirn-  und  Rücken markshöhle  1,4  pro  Mille.  Es 
liegt  darin  ein  Beweis  für  die  verschiedene  Beschaffenheit  der  Gefäß- 
wände der  einzelnen  Körpergewebe. 

Das  Wasser  der  Organe  und  Grewebe  setzt  sich  nach  Heidenhain  (Versiiche 
und  Fragen  xur  Lehre  von  der  Lymphbildung^  Arch.  f,  d.  ges,  Phys,  49.  Bd,  1891, 
und  Verh.  des  X,  intemaL  med.  Kongr,  11^  Berlin  1891)  aus  drei  Teilen,  aus  dem 
Wasser  des  anwesenden  Blutes,  aus  der  Organlymphe  und  aus  dem  Wasser,  das  in 
den  Zellen  und  Fasern  enthalten  ist,  dem  Gewebswasser,  zusammen.  Das  Gewebs- 
wasser unterliegt  unter  Umstanden  erheblichen  Schwankungen  und  kann  auf  Kosten 
des  freien  Blut-  und  Lymphwassers  steigen  oder  zu  Gunsten  desselben  sinken. 

Wird  der  Gehalt  des  Blutes  an  kristatloiden  Bubstanzen  (Harnstoff,  Zucker, 
Salze)  vermehrt,  so  werden  Blut  und  Lymphe  gleichzeitig  wasserreicher,  und  es  ist 
dies  nur  dadurch  möglich,  daß  die  in  das  Blut  injizierten  Substanzen  in  die  Lymph- 
räume übertreten  und  den  Austritt  von  Wasser  aus  den  Gewebselementen  durch  An- 
ziehung des  Gewebswassers  Teranlassen.  Die  rasche  Ueberführung  der  kristalloiden 
Substanzen  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  wird  unter  Mithilfe  einer  von  den  Xapiilar- 
zellen  ausgehenden  Triebkraft  erzielt,  ist  also  nicht  eine  bloße  Diffusionserscheinung. 
Es  geht  dies  daraus  hervor,  daß  der  Gehalt  der  Lymphe  an  Salz  oder  Zucker  sehr 
bald  größer  wird  als  derjenige  des  Blutes. 

§  42.  Je  nach  der  Genese  kann  man  fünf  Formen  Ton  Oedem 
unterscheiden:  Oedem  durch  arterielle  Kongestion,  Oedem 
durch  Stauung  in  den  Blutgefäßen,  Oedem  durch  Hinde- 
rung des  Abflusses  der  Lymphe,  Oedem  durch  Störung 
der  Kapillarsekretion,  bedingt  durch  Veränderung  der 
Kapillarwände,  und  Oedem  ex  vacuo.  Die  vierte  der  genannten 
Formen  wird  von  den  Praktikern  teils  als  entzündliches,  teils  als  hydr- 
ämisches  oder  kachektisches  Oedem  bezeichnet. 

Durch  kongestive  Hyperämie  entstehende  Oedeme  treten  akut 
in  umschriebenen  Bezirken,  in  der  Cutis  und  der  Subcutis,  in  Schleim- 
häuten, Larynx,  Bronchien  (Asthma),  Nase,  in  Periost  und  Muskeln 
(flüchtige  rheumatische  Schmerzen)  auf  und  tragen  meist  einen  neuroti- 
schen Charakter.  Bei  besonders  veranlagten  Individuen  kann  es 
in  der  Haut  sogar  zu  Blasenbildung  kommen. 

Das  durch  Blutstauung  bedingte  Oedem  kommt  dadurch  zu 
Stande,  daß  bei  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes  aus  den  Kapil- 
laren der  Druck  in  den  Kapillaren  steigt,  und  die  Blutflüssigkeit  sich 
einen  seitlichen  Ausweg  sucht,  so  daß  eine  vermehrte  Menge  von  Flüssig- 
keit aus  den  Gefäßen  austritt.  Die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit 
ist  um  so  reichlicher,  je  größer  das  Mißverhältnis  zwischen  Zufluß  und 
Abfluß  ist;  sie  wird  daher  durch  gleichzeitige  Steigerung  der  Blut- 
zufuhr erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  arm  an  Eiweiß,  doch  nimmt  bei  Er- 
höhung des  Venendruckes  der  Gehalt  an  Eiweiß  zu  (Senator);  sie 
enthält  Lymphocyten  (K.  Ziegler)  und  rote  Blutkörperchen,  und  zwar 
um  so  reichlicher,  je  hochgradiger  die  Stauung  ist. 

Die  Folge  der  Verstärkung  der  Bluttranssudation  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  des  Lymphstromes,  und  es  kann  derselbe  hinreichen,  um  alle 
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Flüssigkeit  wieder  abzuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  in  den  Gewehen  an,  uod  es  hihlet  sich  ein  Stanungsödem 
oder  Stauungshydrops.  Nach  Landerer  wird  dessen  Entstehung 
namentUch  dadurch  begünstigt,  daB  die  Elastizität  der  Gewehe  infolge 
der  andauerndeo  Erhöliimg  des  auf  ihnen  lastenden  Druckes  abnimmt. 
Bei  länger  dauerndem  Oedem  gehen  die  LymphcK\ytcn  zum  Teil  pro- 
gressive Veränderungen  ein  und  bilden  die  als  Klasniatocyten,  Plasma- 
zellen  und  Mastzellen  bekaunteu  Zellen  (K,  Ziegler). 

Behinderung?  des  Abflusses  der  Ljiiiplie  hat»  wie  iu  dieser  Rich- 
tung angestellte  ExperinientaluntersuclHrDgeu  ergeben  haben,  gewöhn- 
lich kein  (Jedem  zur  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefäße  der 
veischiedenen  Körperteile  ausgedehnte  Anastomosen,  so  dali  überhaupt 
eine  Stauung  der  Lymphe  niclit  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn  an  einer 
Extremität  alle  abführenden  Lymphwege  verlegt  sind,  so  tritt  bei  nor- 
maler Lymphproduktion  meist  kein  Hydrops  ein,  indem  die  Blutgefäße 
selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Verschluß 
des  Ductus  thoracius  pÜegt  zu  Lymfdistauung  und  zu  (Jedem, 
nameotlich  zu  Ascites  zu  führeo,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  aüch  hier- 
bei kollaterale  Bahnen  sich  eröffnen  und  für  den  AbÜüß  der  Lymphe 
sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  LymphstanuDg  für  sich  allein  Oedeme  meisteüs 
uicht  erzeugt,  so  wird  dieselbe  doch  ein  aus  verstärkter  Transsudation 
seitens  der  Blutgefäße  entstandenes  Oedem  steigern. 

Veriliideruiigeii  der  Kupillar*  und  der  Venen  wände,  weU-lie  eine 
Steigeniiiiic  der  liefsifisekretlon  und  damit  auch  Oedem  bedins?en. 
kön nen  schon  infolge  a  n  d  a  u  e  rüder  S  t  a  u  u  n  g  u nd  der  damit 
verbundeneu  mangelhaften  Blnternenerung  auftreten,  kommen  aber  so- 
dann auch  infolge  von  länger  dauernder  Ischämie,  von  Sauer- 
sloffmangeL  durch  Einwirkung  hoher  und  niedriger  Tem- 
peraturen, durch  traumatische  Lasioneo»  Gesch wulst en t- 
wickel  u  n  g  {besonders  in  serösen  Häuten),  durch  Infektion  und  dorch 
Intoxikation,  durch  E  r  r  e  g  u  u  g e  n  und  L  ä  h  m  u  n  g  e  n  der  fJ  e  - 
fäßuerven  zu  stände.  Welche  Veriinderungeo  die  Geifäße  dabei  er- 
leiden, wissen  wir  nicht  genau  zu  sagen,  doch  darf  mau  sich  wohl  vor- 
stellen, daß  eine  Veränderung  der  EndothelzeUen  und  der  zwischen  den- 
selben befindlichen  Kittsubstanz  dabei  die  wichtigste  Rolle  spielt,  so  daß 
die  Gefäße  durchlässiger  werden.  Entstehen  durch  diese  Einwirkungen 
Oedeme,  so  kann  man  Je  nach  der  Genese  toxiselie,  Infektiiise, 
tliemilsehe,  traumatlsehe^  isehämiselie,  nennipatluselie  Oedeme  etc. 
unterscheiden,  und  es  ist  eine  solche  Gruppieriin*!  derselben  auch  zu 
empfehlen.  Bisher  hat  man  indessen  (von  den  neuropathischen  Formen 
abgesehen)  die  hier  in  Betracht  kommenden  Oedeme  gewöhnlich  iu  zwei 
Gruppen,  in  entzündliche  und  iu  kachektische  Oedeme  eingeordnet. 

Das  entxüiidltehe  Oedem  ist  zweifellos  auf  eine  Gefäßalt e- 
ration  zurückzuführen  und  tritt  sowohl  als  sellistäudige  Affektion  in 
Form  cirkumskripter  oder  mehr  ausgebreiteter  Anschwellungen  und 
bydropischer  Ergüsse,  wie  auch  als  Begleiterscheinung  in  der  Umgebung 
schwerer  Entzündungsprozesse  auf.  Im  letzteren  Falle  wird  es  bfiufig 
ftls  kollaterales  Oedem  bezeichnet.  Das  endzündliche  Oedem  ist 
vordem  Stauungs5dem  dadurch  ausgezeichnet,  daß  es  erheblich  reicher 
an  golnstem  Ei  weiß  ist  und  polynukleäre  Leuko'cyten  ent- 
halt, daß  ferner  oft  Fi  brinab  sc  hei  düngen  (Fig.  *\\  h)  in  ihm  auf- 
treten (vergL  den  Ahschn.  ühev  Entzündung).     Seine  Ursache  ist  bald 
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in  infektiösen  und  toxischen,  bald  in  thermischen  und  traumatischen 
Einwirkungen,  bald  auch  in  temporärer  Ischämie  zu  suchen. 

Für  das  hydrämisehe  oder  kaehektische  Oedem  glaubte  man 
früher  annehmen  zu  können,  daß  die  Hydrämie,  d.  h.  die  Verarmung 
des  Blutes  an  festen  Bestandteilen,  sowie  die  hydrämisehe  Plethora,  d.  h. 
die  Wasserretention  im  Blute,  direkt  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten 
Tarnssudation  aus  dem  Blute  geben  könnten.  Man  stellte  sich  vor, 
daß  die  Gefäßwände  sich  verhalten  wie  tierische  Membranen,  welche 
eine  eiweißarme  Flüssigkeit  leichter  durchfiltrieren  lassen,  als  eine 
eiweißreichere  Flüssigkeit.  Die  Gefäßwand  ist  aber  keine  tote  tierische 
Membran,  sie  muß  vielmehr  als  ein  lebendes  Organ  angesehen  werden. 
Eine  experimentell  erzeugte  Hydrämie  hat  nach  Cohnheim  kein  Oedem 
zur  Folge,  und  wenn  man  auch  durch  Erzeugung  einer  hydrämischen 
Plethora,  d.  h.  durch  Ueberfüllung  des  Gefäßsystems  mit  verwässertem 
Blute,  eine  Steigerung  der  Transsudation  aus  den  Gefäßen  und  damit 
auch  Oedeme  erzielen  kann,  so  treten  diese  Oedeme  einmal  erst  bei 
sehr  hohem  Wassergehalt  des  Blutes  auf,  sodann  entwickeln  sie  sich 
nicht  an  den  nämlichen  Stellen,  wie  die  sogen,  hydrämischen  Oedeme 
beim  Menschen.  Wir  müssen  daher  für  die  Oedeme  kachektischer 
Individuen  sowie  für  die  Oedeme  der  Nephritiker,  d.  h.  von  Individuen, 
deren  Nierensekretion  gestört  ist,  annehmen,  daß  sie  wesentlich  einer 
Alteration  der  Gefäßwände  ihre  Entstehung  verdanken,  und 
zwar  einer  Alteration,  welche  entweder  durch  die  hydrämisehe  Be- 
schaffenheit des  Blutes  oder  durch  ein  im  Blute  zirkulierendes  Gift 
verursacht  ist.  Wahrscheinlich  kommen  dabei  auch  noch  Gewebsläsionen 
in  Betracht,  durch  welche  die  Elastizität  der  Gewebe  herabgesetzt  wird. 
Die  Hydrämie  wird  danach  den  Eintritt  eines  Oedems  be- 
günstigten, ist  aber  nicht  die  alleinige  Ursache  seines  Auftretens 
und  namentlich  nicht  bestimmend  für  die  Lokalisation  desselben. 

Die  kachektischen  Oedeme  schließen  sich  teils  den  Stauungs-,  teils 
den  entzündlichen  Oedemen  an,  indem  bald  die  Zirkulationsstörung, 
bald  die  Gefäßalteration  in  den  Vordergrund  tritt. 

Das  Oedem  ex  vaeuo  kommt  hauptsächlich  in  der  Schädelhöhle 
und  dem  Wirbelkanal  vor  und  entsteht  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen 
von  der  Masse  des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks  ein  Teil  verloren 
geht  und  nicht  durch  anderes  Gewebe  substituiert  wird.  Bei  Atrophie 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  erweitern  sich  vornehmlich  die  Subarach- 
noidealräume,  zuweilen  auch  die  Ventrikel.  Die  sich  ansammelnde 
Flüssigkeit  hat  denselben  Eiweißgehalt  wie  die  normale  Cerebrospinal- 
flüssigkeit.  Lokale  Defekte  werden  durch  Erweiterung  der  nächst  ge- 
legenen Subarachnoidealräume  oder  auch  von  angrenzenden  Ventrikel- 
teilen ausgefüllt,  oder  es  sammelt  sich  Flüssigkeit  an  Stelle  des  De- 
fektes selbst  an. 

Nach  Ck>HNHEiM  uod  Lichtheim  ergeben  Einspritzungen  von  wässerigen  Koch- 
salzlösungen in  das  Gefäfisvstem  des  Hundes  (Virch,  Arch.  69,  Bd,),  dafi  Verwässe- 
rung  des  Blutes  kein  Oedem  erzeugt.  Wird  die  Menge  der  Blutflüssigkeit  gesteigert, 
so  tritt  eine  Vermehrung  fast  aller  Sekretionen  (Speichel,  Darmsaft,  Galle,  Urin  etc.), 
auch  des  Lymphstroraes  ein,  letzteres  indessen  nicht  überall,  namentlich  nicht  an  den 
Elztremitäten.  Bei  hochgradiger  hydrämischer  Plethora  werden  die  Organe  des  Unter- 
leibes wassersüchtig,  niemals  aber  die  Extremitäten.  In  neuester  Zeit  ausgeführte 
Kontrolluntersuchungen  von  Fbancotte  bestätigen  zwar  die  Angaben,  daß  künstlich 
erzeugte  hydrämisehe  Plethora  bei  Tieren  zunächst  Wassersucht  der  Unterleibsorgane 
erzeugt,  doch  erhielt  Franootte  auch  Oedeme  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes. 
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Die  Aneiclit,  daß  das  sogenannte  hydranibche  Oedem  lediglich  die  Folge  einer 
«bioloUsi  Zunahme  der  WassermeDge  im  ßlate  sid^  wird  besonders  von  t.  REciCLtXG- 
BArsEX  und  von  PlSEXTi  vertreten.  Die  Verteilung  des  Hydropa  ist  dabei  nach 
V.  Recklinghaüsex  wesentlich  von  der  Körperelcllung,  von  äußerem  Druck,  Btau- 
nngCD,  ungleicher  Innervation  einzelner  Gefäßbezirke  und  von  deren  FüIIungazuatändfii 
mbhangig. 

Ich  kann  diesen  Anschauungen  nur  tn^ofera  beipflichten,  ai^  ea  eich  um  den 
Einfluß  der  eben  erwähnten  modifizierenden  Momente  auf  die  Verteilung  des  Oedema 
handelt»  nicht  aber  in  der  Hauptsache.  Hiergegen  sprechen  nicht  nur  die  zitterten 
Elxperimente  von  CoRNeiiiM  und  Lichtbeim,  sondern  auch  die  TatÄache,  daJä  sowohl 
bei  Niereokranken  als  bei  Kaehektischen  Oedeme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auftreten, 
in  welcJier  eine  hydrarnjAche  Plethora  nicht  vorhanden  ii?t,  und  daß  umgekehrt  Oedeme 
bei  hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  äehe  danach  in  der  Erhöhung  d«* 
Waesermeoge  nur  ein  Moment,  welches  den  Eintritt  eines  Oederas  begünstigt. 

Nach  Untersuchungen  von  Pickaedt  enthalten  die  pathologieCshen  Ergüsae  stets 
auch  Harnsäure  und  zwar  Ascitesflüssigkeit  0»003fci  %^  Oedemflüssigkeit  0,0075  **/^» 
pleuritisches  Exsudat  0,0015  %.  Ebenso  findet  »ich  stets  Zucker  und  zwar  meist 
Dextrose. 

Ergüsse  in  die  großen  serößen  K5rperhöhlen  zeigen  zuweilen  eine 
milchige  BeschRffenheit  oder  eine  gewisse  Opaleszenz.  Am  häufigst ten  ist 
dies  durch  Beimischung  von  Chvlus  (Hydrops  chylosua)  otier  von  Fett  (Hydrops 
adiposus  e,  chyliformisi  oder  dun±  beide«  t>ed in yrt.  E«  können  r^wiann  auch  vi»r- 
schiodene  Eiweißkörper,  Mukoid^ub« tanzen  4Hammar@ten),  caselnähnlk-he  Bnbtttanzeu 
(LloN)»  Lecithin  (RliCHELl,  Mattirou,  Groshi  Trübungen  bewirken.  Soweit  nicht 
Chylus  die  Ursache  ist,  Btaromen  die  trübenden  Substanzen  wohl  meist  von  verfallen- 
deo  Zellen.  Nach  Bernekt  kann  die  Trübung  Yenin^aeht  werden  durch  FjweiÖkörper 
aus  dö'  Gruppe  der  Globuline,  denen  durch  heißen  Alkohol  erhebliche  Mengen  von 
Lecithin  entzogen  werden  können.     Der  F'ettgeiialt  ist  dabei  ein  sehr  niedriger. 

Nach  HEiDE5ri7Aiy  <*pielt  die  epezifische  Leistung  der  Kapillarwändo  bei  der 
Lyniphhilduog  eine  maßgebende  Holle,  und  es  kann  danach  auch  die  Lympbbitdung 
durch  verBchiedene  im  Blute  vorhandene  Hubstanzen  beeinfluül  wercien.  Daß  kristalloide 
8ubstaD£en  von  den  Kapillaren  rasch  abgeschieden  werden  und  einen  Aun tritt  von  Ge* 
webswaseer  in  die  Lymphe  veranlassen,  ist  bereits  in  §  41  erwähnt  worden.  Heiden- 
KJLts  hat  aber  auch  Stoffe  gefunden,  deren  Injektion  eine  Steigerung  des  Uebertritta 
von  Wasser  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  l^ wirkt.  E<)  läßt  »»ich  dies  z.  B.  mit  De- 
kokten von  Muskeln  von  Krebsen  und  Flußmuscheln  oder  von  Köpfen  und  Ldbem 
TOD  ßlut^elo  oder  durch  Injektion  von  Pepton  und  Hühnereiweiß  erzielen,  und  m 
kann  dadurch  die  aus  dem  Ductus  thoracicu.n  auHfließende  Lymphmenge  auf  das 
5^6— 15-fache  gesteigert  werden.  Dat>ei  nimmt  zugleich  der  Gehalt  der  Lymphe  an 
organischen  Bestandteilen  zu.  Eb  muß  aL«o  die  wirksame  Substanz  die  epezifische 
Tätigkeit  der  die  Lymphe  ^ezernierenden  Gefät^wandzellen  anregen.  Nach  diesen  Be- 
obachtungen ist  es  wahr«?heintichT  daß  manche  von  den  als  neuropathieche  Haut- 
affektiooen  beschriebenen,  mit  öderaatoser  tk'hweilung  verbundenen  Hauthyperacnieen, 
wie  £.  ß.  die  Urticftria^  das  Erythema  nodosum,  der  Herpes  zoster,  als  Erschdoungen 
einer  mit  nerveisen  Affektionen  und  mit  J5t5nrngen  der  sekretorischen  Tätigkeit  der 
Kapillaren  verbundenen  Intoxikation  anzusehen  »ind.  Möglich^  daß  auch  direkt  durch 
Xerreoeiafitisae  die  Sekretion  der  Kapillaren  geändert  werden  kann. 

Mjkoircg  kommt  auf  Grund  von  Experimentaluntersuchungen  (Infusionen  von 
fdlfvoiogiachcr  Kochsalzlösung  l)ei  gebunden  Tieren,  Durchspiilung  toter  Tiere  mit 
Koehaalilgwing  nach  \'ergiftUDg  mit  Arsen.  Chloroform,  Chloralhydrat,  Aether,  nach' 
KkftoeXBtirpation  und  Urelerunterbindung)  zu  folgenden  Schlüisen:  Die  KApillarwände 
im  Leben  dem  Durchtritt  von  Flüssigkeit  einen  Wideratand  entgegen ^  der  mit 
deoi  Tode  erlischt.  Eine  Schädigung  der  Kapillarwfinde  und  Verminderung  ihrei 
Wlfaftaadea  begünstigen  das  Auftreten  von  Oedcm.  Es  gibt  Gifte,  welche  die  Kapillar* 
«indt  to  au  schidigen  vermögen,  daß  sie  abnorm  durobliasig  werden. 

AliBü  betont  ebenfalls  die  Bedeutung  der  gesteigerten  Permeabilität  der  Kapillar- 
en für  die  Möglichkeit  einea  mjuiaeDhaften  Austritts  von  Blutserum.  Hydramie 
Plethora  können  dazu  die  Vorbedingaog  schaffen. 
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§  43.  Unter  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  sämtlicher 
•Blutbestandteile  aus  dem  Gefäßsystem  (Extravasation)  in  ein  Ge- 
webe oder  an  eine  freie  Oberfläche.  Sie  ist  entweder  arteriell  oder 
venös  oder  kapillär,  oder  es  tritt  Blut  aus  dem  H e r z e n  aus.  Das 
aus  dem  Gefäßsystem  ausgetretene  Blut  wird  als  Extravasat  bezeichnet ; 
daneben  sind  für  besondere  Formen  der  Blutung  sehr  verschiedene 
Namen  im  Gebrauch.  Sind  die  Herde  klein  und  bilden  sie  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzte,  punktförmige,  rote  oder  schwarzrote  Flecken, 
so  bezeichnet  man  sie  als  Petechien  oder  Ekchymosen,  sind  sie 
größer   und   nicht   scharf  abgegrenzt,    als   Sugillationeu   und   als 
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blutige  S  II  f  f  u  s  i  o  n  e  n.  Ist  das  betrorteiie  Gewebe  durch  das  aus* 
getretene  Blut  fest  intiltriert,  dabei  aber  oicht  zerrissen  und  zertrümmert, 
so  spricht  man  von  einem  hämorrliagischen  Infarkt.  Bildet  das 
Blut  einen  Klumpen,  so  nennen  wir  denselben  ein  Hämatom  oder 
eine  Blutheule, 

Das   aus  den  Gefäßen   in   das  Gewebe  ausgetretene  Blut  sammelt 
sich  zunächst   in   den  Spalträumen   des  Gewebes  (Fig.  ^2)  an*     Durch 


mm 


Fig.  32.    Blutung  in  der   Kaut  der  Eniegegend  bei  eioem  Grei»e 
'won  81  Jahren  (Form.  Häm.  Eoe.).    Vergr.  80. 


große  Blutungen  kann  die  Struktur  des  Gewebes  ganz  verdeckt  werden 
(Fig.  33  rf).  Zartere  (Jewebe,  wie  Hirn-  und  Rückeumarksubstanz, 
können  durch  stärkere  Blutungen  zertrümmert  werden. 

Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
_so  ergießt  sich  das  Blut  nach  außen  oder  in  den  von  dem  Organ  be- 
renzten  Hohlraum. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  werden  als  Epistaxis, 
Blutbrechen  als  Hämatemesis,  Blutaustritt  aus  den  Lungen  als 
Hämoptoe  oder  Hämoptysis,  Blutungen  aus  dem  Uterus  als 
Metrorrhagie  und  Menorrhagie  (während  der  Menses),  Blutungen 
aus  den  Harnorgauen  als  Hämaturie,  Blutungen  aus  den  Schweiß- 
drüsen als  Hämathidrosis  bezeichnet. 

Blutansammlungen  im  Uterus  bezeichnet  man  als  Hämatometra, 
zwischen  den  Pleurablättern  als  Hämothorax,  in  der  Scheidenhaut 
des  Hodens  als  H  ä  m  a  t  o  c  e  1  e ,  im  P  e  r  i  c  a  r  d  als  H  ä  m  o  p  e  r  i  c  a  r  d. 

Nicht  durch  Verletzungen  entstandene  Hautblutungen  werden  viel- 
fiudi  als  Purpura  (Fig,  32)  bezeichnet.  Durch  Blut-  und  Flüssigkeits- 
ri'  '  I(ing  unter  der  Epidermis  an  Stelle  der  aufgelösten  tieferen 
I^  rhichten  entstehen  hämor  rhagisc  lie  Blasen, 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des  venösen 
Blutes.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  das  Extravasat  verschiedene  Ver- 
iliideruugen  ein,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeichnet 
sind;  Hautsugillationen   werden   erst   braun,   dann   blau  und  grün  und 
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schließlich  gelb.  Im  Verlaufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resor 
biert  (vergL  den  fünften  Abschnitt),  wobei  oft  Gewebswudionüigeti  auf- 
treten. Große  Blutkluiupeu  können  von  Bindegewebe  durchwachsen 
oder  abgekapselt  werden  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt). 

Eine  Blutung  kann   zunächst   dnrch  Zerreißuns^  der  Herz-  oder 
der  (jfefüßwand.   iL  1l   per  rlioxlii  oder  per  diabrosiii   erfolgen,  und 
es  kommt  für  das  Herz  und  die  Arterien  diese  Art  der  Blutung  allein 
in  Betracht.     Bei  Kapillaren  und  \'enen  kann  eine  Blutung   aucli   per 
diapedesiii   eintreten,    d.  1l    durch   einen  Vorgang,    bei    welchem    rote^ 
Blutkörperchen  durch  <lie  Gefäßwand  bindurch  treten,  ohne  daß  in  der-« 
selben  ein  Riß  vorhanden  wäre.     Sehr  oft  bleiben  diese  Blutungen  nur™ 
klein  und  wenig  umfangreich,  in  anderen  Fällen  hält  der  Prozeß  längere 
Zeit  an,   und   die  Infiltration   des  Gewebes   mit   roten    Blutkörperchen 
erreicht  eine  große  Ausdehnung,     Blutungen  durch  Diapedese  sind  da- 
nach  nicht   immer   klein,  Blutungen  durch    Rhexis   niclit    immer   groß, 
Zerreißung  einer  Kapillare  oder  einer  kleinen  Vene   wird   keine   große 
Blutung  verursachen. 


I 


Fig.  33,  T r a u  in  a t  i  h  e h e  H i r ü Ij  1  ul  u u  g  (Form.  Häro.  Eobrnj.  a  Normale 
Himsubfttanz.  b  lilutgefaß.  e  Perivaskuläre  Blut&nsammlung.  d  Gfrdierer  Blutherd 
in  zertrammerter  Hinisub&tanz»    Vergr.  100. 

Die  Ursiietieii  der  Koiitlnultlttstreiiniiiig  der  Herz  wand  und 
der  tiefilßwllnde  sind  teils  traunuitii^che  Verletzungen,  teils  Er- 
h  o  li  u  n  g  e  n  des  B 1  u  t d  r  u  c  k  e  s  im  Innern  der  Gefäße,  teils  Erkran- 
kungen der  Herz-  und  G  e  f  ä  ß  w  ä  n  d  e.  Erhöhung  des  Blutdrucks 
in  Kapillaren  und  kleinsten  Venen  kann  ohne  Beihilfe  von  Wandvor- 
änderungen zur  Ruptur  führen,  so  immentlich  hei  hochgradigen  Stau- 
ungen. I):is  Herz,  gesunde  Arterien  und  gesunde  größere  Venen  werden 
dagegen  durch  Erhöhung  des  Blutdrucks  nicht  zur  Zerreißung  gebracht, 
wohl  aber  krankhaft  veränderte  oder  abnorm  dünnwandige  Stellen  der 
Herz%  Arterien-  nud  Venenw'ände.  Leicht  zerreißlich  sind  neugebildete 
Gefäße. 
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Die  DIuiHMlest»  tritt  ein  bei  ErhöliuDg  des  Blutdrucks  in 
den  Kapillaren  und  Veneu,  sowie  bei  E  r  li  ü  h  u  o  g  d  e  r  D  u  r  c  h  1  ä  s  8  i  g- 
k e  i  t  d  e  r  i i  e  f ü  ß  w  ä  n  d  o.  Wird  der  AbHuß  des  venösen  Blutes  in 
iiiem  <iefäßbezirk  gehemmt,  so  stellt  sieh  da  und  dort  eine  Diapedese 
roter  Bhitkörpcrehen  aus  den  Kapilhireo  und  Venen  ein,  welche  als 
eine  Folge  der  Erhöhung  des  in  den  liefalJeu  herrschenden  Druckes 
anzusehen  ist.  Durch  Gefäßwandverändernugen  bewirkter  Austritt  von 
Blut  stellt  sicli  namentlich  nach  iriechanischeu»  chemischen  und  ther- 
'schen  Läsionen  der  Gefäßwaud  ein»  und  es  ist  anzunehmen,  daß  ge- 
l^isbe  Gifte   die  Gefäßwände   in   besonders   starker  Weise    verändern. 

übrigen  kann  man  eine  abnorme  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände 
lieh  dann  beobachten,  wenn  die  GefäBe  längere  Zeit  nicht  von  Blut 
urchströmt  waren  und  infolgedessen  in  ihrer  Ernährung  gelitten  haben. 

Zeigt  ein  Individuum  ein  zu  Bhitun^'en  neigendes  Verhalten,  so 
flegt  man  den  Zustand  als  eine  hlliii«H'rliasrisehe  Diatliene  zu  bezeich- 
nen und  unterscheidet  eine  angeborene  und  eine  erworbene. 

Die  aiiireboreiie  lilliiiorrliaa:iselie  Diatliese  oder  tUe  aimeboreiie 
Bämoiiliilie,  welche,  wie  bereits  in  §  15  und  ji  16  erwähnt  wurde,  zu 
den  vererbbaren  Leiden  gehört,  hat  ihren  Grund  wahrsciieinlirh  in  einer 
abnormen  Beschaft^^nbeit  der  Gefäßwände,  Danelten  kann  auch  die 
Konstitution  des  Blutes  eine  pathologische  sein,  so  daß  einmal  aufge- 
tretene Blutungen  nicht  wie  gewrUiiilich  durch  Gerinnungsvorgänge  zum 
Stillstand  gebracht  werden. 

Eine  eniorliene  hltiiiorrhas:tsc*lie  Diiitliese  kommt  zunächst   bei 

jeneD  Krankheiten  vor,  die  wir  als  Skorbut,  Morbus  maculosus  Werl- 

hotii,  Purpura  simplex,  Fuiiura  (Peliosis)  rheumatica,  Purpura  haemor- 

ha^ca,  Haemophilia    und  Melaena    neonatorum    (Magen-    und   Darm- 

ngen)  und  als  MÖLLERsche   oder   als  BARLOwsche  Krankheit  be- 

nen,  sodann  auch  l>ei  manchen  Infektionskrankheiten  und  Intoxi- 
ationen,  z.  B.  bei  Septikämie,  Endocarditis,  Milzbrand,  Petechialtyphus, 
Cholera,  Pocken,  Pest,  akuter  gelber  Leberatrophie,  gelbem  Fieber, 
Kephritis,  Phosphorvergiftung,  nach  Schlangenbiß  etc,  eufUich  auch  bei 
pemiciöser  Anämie,  Leukämie  und  Fseodoleukämie,  Die  Ursache  der 
in  der  erstgenannten  Gruppe  vereinigten  Krankheiten,  bei  denen  das 
Anftreten  von  Blutungen  in  der  Haut,  sodann  auch  in  den  Schleim- 
häuten und  dem  Parenchvm  verscliiedener  Organe  und  tiewebe  (bei  der 
BARLOWscheu  Krankheit,  welche  bei  Kindern  von  1^1^—2  Jahren  auf- 
tritt, liegen  die  Blutungen  subperiostal  und  endostal)  ein  hervorragendes 
Symptom  darstellt,  sucht  man  gewöhnlich  in  Störungen  der  Er- 
nährung und  der  Zirkulation,  doch  machen  es  Beobachtungen 
der  letzten  Jahre  wahrscheinlich,  daß  sie  wenigstens  zum  großen  Teil 
zu  den  Infektionskrankheiten  gehoreo.  W.  Koch  ist  der  An- 
sicht, daß  der  Skorbut  eine  Infektionskrankheit  sei,  und  daß  tue  ver- 
Jjchiedenen  Formen  der  Purpura,  das  Erytliema  nodosum  und  die 
Blutungen,  die  bei  Neugeborenen  vorkommen,  Varianten  dieser  Infek- 
tion darstellen.  In  den  letzten  Jahren  hat  man  denn  auch  bei  iliesen 
Zaetänden,  d.  h,  bei  Purpura  haemorrhagica  sowie  auch  bei  der  Hämo- 
phiHe  der  Neugeborenen  mehrfach  Bakterien  gefunden,  und  es  ist  in 
dieser  Beziehung  namentlich  auf  die  rntersuchungen  vou  Kolb,  Babes, 
Gärtner,  CARRifeRE,  Tizzoxi  und  Gidvaxnini  hinzuweisen,  welche 
bei  solchen  Kranken  Bacillen  gefunden  haben,  wetclie  auch  für  Tiere 
pathogen  waren  und  bei  Impfungen  eine  durch  Blutungen  charakteri- 
derte  Krankheit  hervorriefen*  Es  schließen  sich  also  diese  Erkrankungen 
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den  übrigen  mit  Blutungen  verbundenen  Infektionen  an,  und  es  ist 
anzunehmen,  daß  die  Blutungen  teils  durch  örtliche  Gefäßver- 
änderungen, welche  durch  örtliche  Ansiedelungen  von 
Bakterien  verursacht  werden,  teils  durch  schädliche  Einwir- 
kung toxischer  Bakterienprodukte  bewirkt  werden. 

Die  bei  anämischen  Zuständen  eintretenden  Blutungen  sind  als 
Folgezustände  anämischer  Gefäßdegenerationen,  zum  Teil 
auch  von  Zirkulationsstörungen  anzusehen. 

Eine  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  endlich  mit  Er- 
regung oder  Lähmung  der  Gefäßnerven  zusammen,  welche 
entweder  vom  Zentralnervensystem  aus  oder  auf  reflektorischem  Wege 
oder  durch  Läsion  der  Nervenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher  ge- 
hören die  menstruellen  Blutungen,  manche  Formen  der  Nasen-,  Darm- 
und Harnblasenblutungen,  ferner  auch  Blutungen  aus  der  Conjunctiva, 
aus  der  Haut  (Stigmatisation),  aus  gesunden  Nieren,  aus  den  Brust- 
drüsen, aus  Hämorrhoiden,  Wunden  etc.  Es  ist  ferner  wohl  auch  ein 
Teil  jener  Lungenblutungen  hierher  zu  rechnen,  welche  man  im  Anschluß 
an  schwere  Hirnläsionen  beobachtet,  doch  läßt  sich  hier  ein  sicheres 
Urteil  im  Einzelfalle  oft  insofern  nicht  abgeben,  als  Störungen  der 
Atmung  sowie  Aspiration  reizender  Substanzen  in  das  Lungenparenchym 
ebenfalls  zu  Hyperämie  und  Blutaustritt  in  die  Lungen  führen  können. 
Endlich  kommen  bei  Erkrankung  des  Hirns,  besonders  des  Hirnstammes, 
Magen-  und  Darmblutungen  vor,  welche  von  der  cerebralen  Läsion  ab- 
hängig sind. 

Rhexisblutungen  hören  auf,  wenn  der  extravaskuläre  Druck 
den  Druck  im  Innern  des  blutenden  Gefäßes  erreicht,  oder  wenn  Ver- 
engerung der  Gefäße  und  Gerinnungsvorgänge  den  Riß  verlegen. 
Sistierung  der  Blutung  durch  Diapedese  wird  durch  Auf- 
hören der  Blutzufuhr  zum  blutenden  Gefäß  sowie  durch  Beseitigung 
des  abnormen  Blutdrucks  und  der  Wandveränderung  bewirkt. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  läßt  sich  am  MeBenterium  oder  an  der  Schwimm- 
haut des  Frosches  unter  dem  Mikroskop  verfolgen.  Hat  man  vor  der  Untersuchung 
die  abführenden  Venen  imterbunden,  so  sieht  man,  daß  die  Kapillaren  und  Venen 
mit  Blut  voUgepfropft  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnen  die  roten  Blut- 
körperchen aus  den  Kapillaren  und  Venen  auszutreten  (vergl.  Cohnheim,  Allgeni. 
Path,  I  u.  Virch,  Arch,  4L  Bd.).  Arnold  (Virch,  Areh,  68.,  62.,  64.  Bd.)  glaubte 
zuerst  an  der  Austrittsstelle  der  korpuskularen  Elemente  Lücken  in  dem  Endothelrohr 
annehmen  zu  sollen,  die  er  als  Stigmata  und  Stomata  bezeichnete;  später  hat  er  die 
vermeintlichen  Oeffnungen  als  stärkere  Anhäufung  von  Kittsubstanz  zwischen  den 
Endothelzellen  erkannt  Unter  pathologischen  Verhaltnissen  lockert  sich  diese  Kitt- 
Bubstanz  und  läßt  rote  Blutkörperchen  durchtreten. 

Literatur  über  Blutungen  verschiedener  Genese. 
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de  Path.  de  BucareM  IV  1894. 
€)arri^e,  Purpura  nmplex  (Bacilles),  A.  de  med.  exp.  1901. 
Claisse,  Purpura  ä  pneunwcoque,  Arch.  de  med.  exp.  III  1891. 
Dennig,    Ueher  septische  Erkrankungen,  Leipzig  1891. 

V,  Düngern,  Ilämorrhag.  Sepsis  bei  Neugeborenen,  Chi.  f.  Bakt.  XIV  1893. 
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Litten,   Die  Hämorrhagi^eht  Diathe^e,  Dtut*che  Klinik  III  1903. 
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i\   HecklinghauHenjf   Allg,  IhtJwl.  de*  Kreislauf«  u.  der  Emährting,  Stuttgart  188S, 
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^  44.  Wird  eine  Arterie  durch  Thrombose  oder  durch  Embolie 
oder  durch  Umsehnürung  oder  dureh  irgend  einen  anderen  Vorgang 
idötzHch  vei-Hchlosseii,  so  tritt,  wie  früher  sclion  (§  31))  angegeben 
wurde,  hinter  der  verschlossenen  Stelle,  nachdem  sich  das  Gefäß  durch 
Zusammeiiziehung  mehr  oder  weniger  entleert  hat,  ein  Stillstand  der 
Zirkuhition  ein,  während  vor  der  Verlegung  bis  zur  Abgangsstelle  <les 
nächsten  ArterieDastes  der  Blutdruck  ansteigt.  Besitzen  die  hinter  der 
Verstopfung  gelegenen  Aeste  der  Arterie  eine  größere  arterielle  \'er- 
binduug  mit  einer  anderen  unverstopften  Arterie,  so  führt  die  b'tztere, 
indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstopften  Gefäßbezirk  sehr  bald  wieder 
eine  hinlängliche  Menge  von  Blut  zu;  die  Zirkulation  stellt  sich 
wieder  her* 

Besitzt  der  vergtopfte  Gefäßbezirk  keine  Gefäßverbindung,  aus 
welcher  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  ijitirbt  ab;  es  bihlet  sicli  ein  aniitiiiselier  Iiiftirkt  Parencliyinatnse 
rgane,  wie  z*  B.  die  Milz  und  die  Nieren,  gewinnen  dabei  in  dem 
erstopfungsbezirk  ein  trübes,  undurchsiclitiges,  gelbweißes,  oft  lehm- 
artig  gefärlites  Aussehen  (vergl.  §  48), 

Hat  der  embotisierte  Gefüßbezirk  keine  arteriellen  Anastomosen, 
ist  das  verstopfte  Gefäß  eine  ICndarterie,  ist  aber  andererseits  die 
Möglichkeit  einer  spärlichen  B 1  n  t  z  u  f  u  h  r  aus  b e  n  a c  b  b  arten 
Kapillaren  oder  aus  den  Venen  gegeben,  so  kann  es  zur 
Bildung  eines  liilmorrliairlseluM]  Infarktes  kommen.  Die  Kapillaren 
des  durch  die  Krabirlie  aniimisch  gewordenen  üefälibezirks  füllen  sieb 
allmählich  wieder  mit  Blut,  welches  zum  Teil  aus  den  anstoßenden 
cikapillaren  benachbarter  Gefäßgebiete,  zum  Teil  aus  den  Venen  stammt, 
8  denen  es  durch  rückläufige  Bewegung  einströmen  kann.  Das  aus 
'dem  l>enachbarten  Kapillargebiet  eintließende  Blut  steht  unter  sehr  ge- 
ringem Druck:  es  reicht  derselbe  nicht  bin,  das  Blut  durch  das  ver- 
stopfte Gefäßgebiet  rasch  in  die  Venen  zu  treiben.    Gestalten  sich  die 


172 


Störungen  der  ZirkulatioD. 


Druckverhältiiisse   so,   daß   eine   rückläufige  Strömung  von  den  Veneu 
nacli    den    Kapillaren    stattfindet,    so    ist    eine  Wiederherstellung   de» 
iiorraaleu  Zirkulation  erst  recht  ganz  uumogliclL  ^ 

Die  uiangelliafte  Zirkulation  in  dem  Verstoiifungsbezirk.  welche 
durdi  hinzutretende  Gerinnungsvor^än^e  in  den  \'enen  und  Kapillaren 
scldießlich  ganz  zum  Stillstand  gebraclit  wird,  führt,  wenn  nicht  recht- 
zeitig durch  Eintritt  richtiger  Druckverhältnisse  im  (iefäßsy stein  eine 
normale  Strömung  eintritt,  früher  oder  später  zu  einer  Entartung  und 
sogar  zum  Absterben  der  Gefäßwände  und  damit  auch  zu  einem 
l)  u  r c  h  1  ü  s si  g  w  e  r  d  e  n  derselben.  Infolgedessen  stellt  sich  im  Ge* 
biete  der  Stauung  (eine  andauernde  Zufuhr  von  Blut  vorausgesetzt) 
eine  D i  a p e d e  s e  der  r o  t  e n  B 1  u  t  k ö i- p e r c h  e n  und  damit  eine 
Durchsetzung  des  Gewebes  mit  extravasierten  Blutk5r]>erchen  ein, 
durch  welche  der  Verstopfungsbezirk  eine  schwarz  rote  Färbung  ge- 
winnt und  zugleich  fester  wird;  es  bildet  sich  ein  hämorrhagischer 
Infarkt  (Fig.  34). 


Fig.  34.  Hämorrbftgischer  Lutigciiiafark  t  (iJäm,  Eosini  Alveolen  mit 
Blut  ffetüllt.  Vereinzelte  blas&e  Keroe  in  deu  Alveolari^epleu  und  im  blutigen  Inhalt 
der  Alveoleo,  teÜB  Bindegewebezellen,  teils  Leakocyten  angeliöreiid.    Vergr,  40- 


E  m  b  o  1  i  s  c  h  e  b  ä  m  o  r  r  h  a  g  i  s  c  h  e  I  n  f  a  r  k  t  e  linden  sicli  i  n  d  e  n 
Lungen  (Fig,  34),  bilden  sich  aber  nach  der  emboliscben  Verstopfung 
der  Arterien  o u r  dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  b e - 
stehen,  während  bei  normaler  Blutzirkulation  in  den  Lungen  die 
durch  Embolie  entstandene  Zirkulationssturnng  sich  rasch  auszugleichen 
pflegt.  Im  großen  Kreislauf  kommen  ausgedehnte  embolische  Blutungen 
fast  nur  im  Gebiete  flex  Arteria  inesenterica  superior  vor, 
deren  Aeste  zwar  keine  Endarterien  sind,  abei-  nur  geringe  Anastomosen 
besitzen.  A  n  ä  m  i  s  che  Ln  f  a  r  k  l  e  kommen  vornehmlich  in  der  Milz, 
im  Herzen  und  in  den  Nieren  vor,  doch  treten  auch  bei  diesen  in 
den  Ranrl gebieten  des  verstopften  Gefäßbezirkes  Blutungen  auf,  so 
daß  die  blasseu  Herde  am  Bande  einen  h  ä m  o r  r  h  a  g i  s c h e n  Sau m 
oder    wenigstens    hämorrhagische    Flecken    zeigen.      Bei    Ver-s 
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stopfung  von  HiriiarterieD,  Extr emi täten art er ien  und  den 
zentralen  R  e  t  i  ii  a  a  r  t  e  r  i  e  n  können  sicli  ehenfalls  f  1  e  c  k  w  e  i  s  e 
Blutungen  einstellen,  Innerlialb  des  Infarktes  \\Üeg[  das  Gewebe 
ganz  oder  wenigstens  teilweise  abgestorben  zu  sein ,  und  es  sind 
namentlich  die  spezitischen  Bestandteile  der  Organe  (Fig,  Hti  c  du  die 
bald  zu  Grunde  gehen.  Im  weiteren  Verlaufe  stellen  sieb  in  der  Nach- 
barschaft der  ischämischen  und  der  hämorrhagischen  Infarkte  exsudativ«* 
Entzündungen  mit  Bildung  eines  zelligen  (Fig.  Mf)  oder  zelüg-tibri- 
nösen  Exsudates  und  w^eiterhin  auch  (iewebswucherungen  ein,  durch 
welche  das  abgestorbene,  bämorrhagisch  infiltrierte  Gewebe  allmählich 
resorbiert  und  durch  Bindegewebe  substituiert  wird  (vergL  d.  IL  Kap. 
d.  VIL  Abschnitts). 

ViÄCHOW,  welcher  zuerst  umfafi«ende  Experimetitaliinterßiichungeii  über  Thrombo&e 
und  Embolie  austeUte,  läßt  in  ßeiuen  Arbeiten  die  Frage  über  das  ZuetJindekommen 
des  embohischen  häniorrhafiischen  iofarktes  noch  offen,  spricht  indessen  die  Vermutung 
tüft,  daß  walir&cheintich  im  Gebiete  der  verstopften  Arterie  die  Gefaßhäute  Ver- 
änderungen erleiden  und  peraieabler  und  brüchiger  werden.  Kommt  dann  spater  ein 
KoUateralkreiebLuf  zu  Stande  ^  ^o  bedingt  die^  Gefäfäwanderkraukuug  sekundäre 
Hjperumie,  Exsudation  und  Extravasation.  Cohnheim,  der  die  Folgen  der  Embolie 
an  der  Froechzunge  direkt  unter  dem  Mikroskope  beobachtete,  stellte  die  rückläufige 
Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen,  die  Wiederfülhiiig  der  Kapillaren  und  den  Aus- 
tritt voD  Blut  durcli  Diapede^e  fe«t.  Die  Ursache  der  Diapedese  sucht  er  im  wesent- 
lichen in  der  durch  die  Ischämie  gesetzten  Besorganisation  der  Gefäßwände.  Litten 
halt  die  rüekläufige  Bewegung  des  Blute»^  aus*  den  Venen  für  unwesentlich  und  führt 
die  Wfederanfünung  des  emWlisierten  Bezirkes  auf  den  Eintritt  von  Blut  aus  den 
Kapillaren  benachbarter  Gefaßbezirke  xurQck.  Auch  die  Desorganisation  der  Gefäß- 
wand hält  er  zu  dem  Zuf^tandekonimen  eines  Infarkte  für  unnötig,  da  die  Stauung 
Ähnlich  wie  bei  Veuenverscbluß  genüge,  um  die  Diapedei^e  zu  erklären,  Sic  wird  daher 
ge^ldgert»  falb  in  solchen  Herden  da«  Blut  in  der  abfuhrenden  Vene  gerinnt, 
V.  RKncLiXGHAüSEN  öieJit  die  Hauptbedingung  des  Zustandekommens  eines  hämor- 
riugfschen  InfarktaB  in  einer  hyalinen  Thrombose  der  Kapillargefäüe  des  emboUsierten 
Bedrkeä,  Tritt  weiterhin  von  benachbarten  Gefäßen  aus  ßlut  in  das  noch  wegsame 
Gebiet  der  Embolie,  so  stößt  dasselbe  auf  Hindemiisee,  staut  sich  und  tritt  succeeetve 
mm  den  Gefäßen  aus. 

Die  wesentlichen  Ursachen  des  B  1  u  taust  rittes  liefen  in  der  Stauung 
dea  Blutes  des  verstopften  Bezirks  und  in  der  Degeneration  oder  in  dem  Ab- 
it erben  des  Gewebes  uud  damit  aueh  der  Gefäße,  Letzteres  läßt  sich  mit 
Sicherheit  an  dena  Schwund  der  Kerne  erkennen.  Sekundäre  Thromboeen  in  den 
Gefäßen  den  VerBtopfungebezirkes  «ind  häufig  und  steigern  die  Stauung  und  den  Blut- 
ao^tritt,  allein  t«ie  »ind  zur  Zeit  des  Blutaustritteg  nicht  immer  vorhanden  und  danarh 
zum  Zui»tAndekominen  der  Blutung  auch  nicht  unerläßlich. 

Nach  Untcnsnchung  von  Orth  laaaeo  eich  bei  Hunden  blutige  Lungeninfarkte 
auch  durch  Einführung    chemisch    reizender  Pfropfe    in    die  Lungenarterien    erhalten. 

In  der  Lunge  stellen  sich  bei  £:^tauungen  uud  Entzündungen  nicht  selten  eben- 
falli  massige  Blutungen  ein^  welche,  falls  aie  auf  einen  umschriebenen  Bezirk  be- 
schränkt sind«  euibolischeD  Infarkten  »ehr  ahnhch  eehcn.  Sie  pflegen  indessen  weniger 
ftcharf  abgegrenzt  und  weniger  fast  zu  sein,  m>  daß  sie  sich  vou  den  etubolischen 
iniarkten  meist  leicht  unterscheiden  lassen , 
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VI.  Die  Lymphorrhagie. 

§  45.  Eine  Lymphorrhagie  entsteht,  wenn  ein  Lymphgefäß  an 
einer  Stelle  seine  Kontinuität  verliert,  und  die  Lymphe  sich  in  die  Um- 
gebung ergießt.  Da  in  den  Lymphgefäßen  der  Druck  sehr  gering  ist, 
d.  h.  nicht  größer  als  in  den  umhegenden  Geweben,  so  kann  ein 
Lympherguß  aus  einem  Lymphgefäß  nur  erfolgen,  wenn  das  geöffnete 
Lymphgefäß  an  der  äußeren  Oberfläche  liegt,  oder  wenn  an  Stelle  der 
Trennung  ein  präformierter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die 
Lymphe  hineinfließen  kann,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache,  welche 
die  Zerreißung  des  Gefäßes  bewirkte,  zugleich  auch  Raum  im  Gewebe 
geschaffen  wurde.  So  kann  man  z.  B.  in  Wunden  neben  Blut  auch 
Lymphe  austreten  sehen,  doch  wird  der  Ausfluß  schon  durch  das  Auf- 
treten geringer  Widerstände  sistiert.  Erhält  sich  nach  Zerreißung 
eines  Lymphgefäßes  die  Oeffnung,  so  daß  die  Lymphe  dauernd  aus- 
fließt und  sich  nach  außen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körper- 
höhle ergießt,  so  entstehen  Lymphüsteln,  durch  welche  beträchtliche 
Mengen  von  Lymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und 
auch  am  ehesten  gefahrbringend  ist  die  Zerreißung  des  Ductus 
thoracicus,  die  zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine 
Folge  von  Stauung  der  Lymphe  durch  Verschluß  seines  Lumens  an 
irgend  einer  Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung)  be- 
obachtet wird.  Die  Lymphe  ergießt  sich  in  die  Brust-  oder  Bauch- 
höhle, es  bildet  sich  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein  chy- 
löser  Ascites,  höchst  selten  ein  Ghylopericard. 

Es  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor,  daß  der  aus  der  Blase  kommende  Urin 
einer  milchweißen  oder  gelblichen  oder  durch  beigemischtes  Blut  rötlich  gefärbten 
Emulsion  ähnlich  sieht  und  auch  neben  Eiweiß  eine  große  Menge  von  Fett  in  Form 
feinster  Tröpfchen  enthält  Die  Erscheinung  wird  danach  auch  als  Chylorie  bezeichnet. 
Sie  kommt  in  gewissen  tropischen  Gegenden  (Brasilien,  Indien,  AntiUen,  Zanzibar, 
Aegypten)  endemisch  vor  und  wird  hier  durch  einen  Parasiten,  die  Filaria  Bankrofti, 
verursacht,  welche  die  Lymphgefäße  des  Unterleibes  bewohnt  und  hier  ihre  Embryonen 
(Filaria  sanguinis)  produziert,  welche  während  der  Bettruhe  des  Kranken  in  großer 
Zahl  in  das  Blut  übertreten  und  auch  in  dem  chylösen  Urin  enthalten  sind.  Der 
Zusammenhang  zwischen  der  Chylurie  und  der  Invasion  der  Lymphgefäße  durch  die 
Filaria  ist  noch  nicht  hinlänglich  durch  anatomische  Untersuchungen  sichergestellt, 
doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  (Scheube,  Grimm)  infolge  der  bestehenden  Lymph- 
stauung ChyluB  aus  berstenden  Lymphgefäßen  der  Harnblase  dem  Urin  sich  bei- 
mischt, daß  also  die  chylusartige  Flüssigkeit  nicht  aus  dem  Blute  und  den  Nieren 
stammt,  und  es  steht  damit  in  Uebereinstimmung,  daß  die  Lymphgefäße  des  Unter- 
leibes bei  Sektionen  erhebliche  Erweiterungen  zeigen  (Havelburo),  während  die  Nieren 
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nur  wenig  verändert  sind,  ferner  auch,  daß  nach  einer  'Beobachtung  von  Havelbüro 
der  aus  einem  Ureter  stammende  Urin  keine  Chylusbeimischung  zeigte,  obgleich 
Chylurie  bestand. 

Die  anatomische  Ursache  der  nicht  parasiten  Chylurie  ist  noch  dunkel. 

Literatur  über  chylöse  Ergüsse  und  Chylurie. 
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Weitere  LUeratur  enthält  §  49. 


FÜNFTER  ABSCHNin. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  und  die 
Gewebsinfiltrationen. 


I.  Allgemeines  ttber  die  regressiven  EmährungsstSrungen  und 
die  Oewebsintiltratlonen. 

§  46.  Die  regressiven  Ernährungsstörungen  sind  im  allgemeinen 
dadurch  charakterisiert,  daß  die  betreflFenden  Gewebe  eine  gewisse  Ent- 
artung, oft  auch  eine  Verkleinerung  und  einen  Schwund  ihrer 
Bestandteile  zeigen,  und  daß  zugleich  auch  die  physiologische 
Leistungsfähigkeit  der  Gewebe  herabgesetzt  ist. 

Die  Gewebslnflltratlonen  sind  dagegen  im  wesentlichen  dadurch 
gekennzeichnet,  daß  sich  pathologische  Substanzen  in  die 
Gewebe  einlagern,  welche  entweder  im  Körper  selbst  entstanden 
oder  dem  Organismus  von  außen  zugeführt  worden  sind.  Die  physio- 
logische Leistungsfähigkeit  ist  meist  ebenfalls  herabgesetzt, 
und  es  ist  die  Infiltration  häufig  nur  eine  Folge  voraus- 
gegangener degenerativer  Veränderungen  oder  bildet 
geradezu  das  Wesen  der  betreffenden  Degeneration. 

Die  regressiven  EmShrungsstOrungen  können  sowohl  den  ausge- 
bildeten als  den  noch  in  der  Entwickelung  und  im  Wachstum  be- 
findlichen Organismus  betreffen  und  in  beiden  Fällen  zu  einer  abnormen 
Kleinheit  des  betreffenden  Organs  oder  Körperteils  führen.  Im  erst- 
genannten Falle  ist  diese  Verkleinerung  auf  einen  Schwund  von  Ele- 
mentarbestandteilen des  betreffenden  Gewebes  zurückzuführen  und 
wird  als  Atrophie  bezeichnet.  Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  dagegen 
um  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  betreffenden  Organs,  welche 
dadurch  gekennzeichnet  ist,  daß  dessen  Elementarbestandteile  zu 
einem  Teil  nicht  zur  Ausbildung  gelangen.  Kommt  dabei  ein  Organ 
oder  Organteil  gar  nicht  zur  Entwickelung,  so  daß  gar  keine  oder 
wenigstens  nur  eine  kümmeriiche  Anlage  desselben  vorhanden  ist,  so 
spricht  man  von  einer  Agenesle  oder  Aplasie;  bleibt  der  betreffende 
Körperteil  nur  in  seinem  Wachstum  hinter  der  Norm  zurück,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Hypoplasie. 

Die  Ursachen  der  Agenesie  und  der  Hypoplasie  sind  teils 
innere,  teils  äußere,  d.  h.  es  können  die  Verkümmerung  und  die  mangel- 
hafte Ausbildung  der  Organe  sowohl  auf  einer  pathologischen  Beschaffen- 
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Idlit  der  Anlage  als  auch  auf  scliädlichen  Einwirkungen,  welclie  den  sich 
eßtwickeloden  Körperteil  betreffen,  beriilien.  Die  EntwickeUmgsstörung 
kann  ferner  entweder  den  ganzen  Körper  oder  aber  nur  Teile  des- 
selben betreffen  und  führt  tm  ersteren  Falle  zum  Zwergwuchs,  im 
letzteren  zur  Verkümmerung  einzelner  Teile  oder  einzelner 
Organe- 

Die  ÜrNueheii  der  (iewebstle;treiieratIoii  und  der  damit  zusam- 
meiiliitii^eiideii  Atroplüe  sind  meistens  in  schädlichen  Einrtüssen  ge- 
legen, denen  die  Gewebe  während  des  Lebens  ausgesetzt  sind,  doch 
kann  eine  Atrophie  auch  die  Folge  innerer  Ursaclieu  sein.  Es  ist 
dies  vornehmlich  dann  der  Fall,  wenn  die  Gewebe  im  hoben  Alter  ihr 
pliysiologisches  Ende  erreichen  und  allmählich  unfähig  werden,  sich  zu 
ernähren  und  zu  erbalten.  Bei  manchen  Geweben  erfolgt  auch  eine 
solche  Rückbildung  aus  inneren  Ursachen  scbun  in  früheren  Lebens- 
perioden, so  z.  B.  plwsiologiscb  am  Eierstock  und  an  der  Thymus. 

Als  Schädlichkeiten,  welche  Degenerationen  zu  erzeugen  im  stände 
sind,  kommen  nahezu  alle  jene  Einwirkungen  in  Betracht,  welche  im 
ersten  Abschnitt  liesprochen  worden  siiuL  VÄne  wichtige  Rolle  sidelen 
Störungen  der  Zirkulation  und  mangelbafte  Zufuhr  von  Sauerstoff  und 
Nährmaterial  zu  den  Gewehen  sowie  Vergiftungen.  Meist  sind 
die  Degenerationen  örtlich  beschränkt,  so  daß  man  von 
Deinem  tiiiii  eil  hesuiiderer  tiewebe  oder  besonderer  Oriraiie 
sprechen  kann.  Nicht  selten  werden  die  EriiUiiriii]^striruns;en  in- 
dessen auch  mehr  allireiiieUu  so  daß  der  Gesamtorganismus  leidet. 
Es  kann  das  Bild  einer  Allgemeinerkrankung  schon  dadurch  gegeben 
sein^  daß  das  Blut,  dessen  alle  Gewebe  bedürfen,  degeueriert  oder 
atrophisch  wird,  d  h.  an  der  Menge  der  Blutk*'jrperchen  (Oligocythäniie) 
zuweilen  auch  au  dem  Hamoglobingehalt  der  Blutkorijerchen  (Chlorose) 
Einbuße  erleidet,  so  daß  dauernde  Zustände  von  all^eiiiehier  Blut- 
armnt.  von  allsremeiiier  Anitiiiie  entstehen. 

Sodann  können  aber  auch  infolge  von  mangelhafter  Nahrungs- 
aufnahme oder  von  gestörtem  Stoffwechsel  und  von  gesteigertem  Ver- 
brauch von  Organeiweiß  und  Fett  allgemeine  Abmagerung  und  Srhwäche- 
zustlnde.  oft  verbunden  mit  Blutarniut,  sich  einstellen,  eine  Konsum- 
tion der  Körpermasse,  die  nmn  als  Kachexie  oder  auch  als  Marasmus 
bezeichnet.  Erscheint  dabei  die  Annahme  zulässig,  daß  im  Körper 
Stoffe  sich  bilden,  welche,  ins  Blut  und  die  Säfteoiasse  aufgenommen» 
eine  Verunreinigung  oder  fehlerhafte  Konstitution  desselben  bedingen, 
so  wird  wohl  auch  von  einer  Dynkrasle  gesprochen. 
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II.  Der  allgemeine  Tod. 

§  4^.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Erfolgt  derselbe  in  hohem  Alter,  ohne  daß  ihm  auffällige 
krankhafte  Erscheinungen  vorangehen,  so  kann  man  dies  als  ein  nor- 
males Ende  ansehen,  dessen  Eintritt  wenigstens  zu  einem  Teile  darauf 
zurückzuführen  ist,  daß  lebenswichtige  Organe  aus  inneren  Ursachen 
ihre  Funktion  einstellen,  doch  ist  es  in  den  meisten  Fällen  nicht  aus- 
zuschließen, daß  auch  noch  äußere  Einwirkungen  an  dem  Stillstand 
der  Funktion  der  betreff'enden  Organe  ihren  Anteil  haben. 

Erfolgt  der  Tod  vorzeitig,  d.  h.  in  einem  Alter,  in  welchem  die 
Species  Homo  nicht  zu  sterben  pflegt,  und  gehen  dem  Tode  krankhafte 
Erscheinungen  voraus,  so  ist  der  Tod  als  eine  pathologische  Erscheinung 
anzusehen,  deren  Eintritt  meist  nachweislich  von  äußeren  Einwirkungen 
abhängt,  zum  Teil  indessen  ebenfalls  auf  innere  ererbte  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  physiologischem  und 
pathologischem  Tode  zu  ziehen,  ist  nicht  möglich. 

Die  Ursachen  des  frühzeitigen  pathologischen  Todes  sind  in  jenen 
Einwirkungen  gelegen,  welche  im  ersten  und  zweiten  Abschnitt  als 
Krankheitsursachen  aufgeführt  sind. 

Als  tot  ist  ein  Individuum  zu  bezeichnen,  dessen  sämtliche 
Funktionen  für  Immer  erloschen  sind.  Der  Tod  tritt  unabwendbar 
ein  in  dem  Augenblicke,  in  welchem  eine  oder  mehrere  der  zum  Leben 
unbedingt  notwendigen  Funktionen  aufgehört  haben,  doch  brauchen  in 
dieser  Zeit  noch  nicht  alle  Funktionen  erloschen  zu  sein.  Es  pflegen 
vielmehr,  nachdem  das  Leben  unwiderbringlich  verloren  ist,  noch  zahl- 
reiche Organe  funktionsfähig  zu  sein,  und  erst  im  Verlaufe  einer  ge- 
wissen Zeit  sterben  alle  Organe  ab.  Das  Leben  des  Organismus 
geht  danach  durch  fortschreitendes  Erlöschen  der 
Funktionen  der  einzelnen  Organe  allmählich  in  den  Zu- 
stand des  Todes  über. 

Aufhebung  der  Funktionen  des  Herzens,  der  Lungen  und  des 
Nervensystems  zieht  den  Tod  des  ganzen  Organismus  in  kürzester  Zeit 
nach  sich.  Aufliebung  der  Funktionen  des  Darmkanals,  der  Leber  und 
der  Nieren  richtet  den  Organismus  unrettbar  nach  Verlauf  einer  Zeit, 
die  sich  nach  Tagen  bemißt,  zu  Grunde.  Zerstörung  der  Keimdrüsen 
bringt  Gesundheit  und  Leben  des  betreff'enden  Individuums  in  keine 
Gefahr,  und  ebenso  kann  der  Mensch  auch  eines  oder  mehrere  seiner 
Sinnesorgane  entbehren. 

Der  Eintritt  des  Todes  wird  gewöhnlich  nach  der  letzten 
erkennbaren  In-  und  Exspiration  und  nachdem  Stillstand 
des  Herzens  bestimmt.  Mit  der  Aufhebung  der  Atmung  ist  es 
ausgeschlossen,  daß  irgend  ein  Organ  über  eine  gewisse  nur  kurz  be- 
messene Zeit  sich  am  Leben  erhält.  Der  Stillstand  des  Herzens  schließt  - 
desgleichen  die  Möglichkeit  der  weiteren  Ernährung  der  Gewebe  aus, 
wobei  namentlich  das  Zentralnervensystem  sehr  bald  seine 
Funktionen  einstellt. 

Ist  der  Tod  eingetreten,  so  kann  der  Körper  des  Verstorbenen  ein  verschiedenes 
Aussehen  bieten.  Für  die  Beschaffenheit  der  sichtbaren  Teile  ist  die  Blutverteilung 
beim  Eintritt  des  Todes  von  wesentlichem  Belang.  Blutreichtum  der  Haut  gibt  ihm 
ein  blaurotes,  Anämie  ein  blasses  Aussehen.  Voraufgegangene  Krankheiten  können 
die  sichtbaren  Körperteile  in  der  verschiedensten  Weise  verändert  haben. 
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Eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  stellt  sieh  s?teU  eine  Reihe  von  Veränderungen 
10  den  Geweben  des  Köq>erfi  ein,  welche  zum  Teil  als  sichere  Zeichen  des  einge- 
tretene ti  Todes  angesehen  werden  können,  Zunäehj*t  kühlt  sich  d  ie  Teui  j)eratur 
des  Körperp  bnld  rascher,  bald  langsamer  ab,  so  daß  dentJelbe  schtießbch  die  Tem- 
perntur  d*'j  Uiogebuug  erreicht,  docb  ii^t  zu  bemerken,  daß  die  Tenii>eratiir  zuweilen 
nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  sinkt,  sondern  vorerst  noch  etwas  s^teigt.  Der  Ver- 
lauf der  Abkühlung  der  Leiche  hangt  im  übrigen  teils  von  der  Beschaffenheit  der 
Leiche  selbet,  teib  von  der  BeBchaffenheit  der  Umgebung  ah  und  kann  etwa  1  bis 
24  Stunden  dauern. 

Die  eingetretene  Erkaltu ng  wird  als  L e  i  c  h e n  k  a  1 1  e ,  A I  g o  r  m  o r t i « ,  bejceichnel* 

Mit  dem  Eintritt  des  Toden  wird  die  Haut  großenteile  blaü,  doch  stellen  »ich 
nach  6 — 12  ^stunden,  zuweilen  auch  schon  früher,  an  de«  abhängigen  Körperteilen  die 
Leichen  flecken,  Livorea  mortis,  ein,  blaurote  Flecken  der  Haut,  welche  durch 
lokale  Bl utÄnsam-mlung  in  den  Venen  und  Kapillaren  bedingt  sind,  die  sich  nament- 
lich da  einstellen,  wo  da^  Blut  nach  tiefer  gelegenen  Teilen  abfließen  kann,  l^ie 
fehlen  danach  an  8tcllen,  an  denen  die  Leiche  auf  der  Unterlage  anfügt.  Zahl  und 
Größe  der  Totenflecken  hängen  von  dem  Blutreichium  der  Haut  zur  Zeit  de«  Tode^ 
ab.  Während  des  Lebens  cyanotiscJi  gew»'«ene  Hautpartieen  können  nach  «Jem  Tode 
dieaes  Aussehen  behalten,  so  namentlich  am  Kopfe^  mme  an  Fingern  utid  Zehen.  Die 
Farbe  der  Leichen fle*'ken  ist  meist  blaurot  mit  verschiedener  Intensität  der  Färbung; 
bei  Kohlenoiyd Vergiftung  siind  sie  hellrot. 

Wo  die  Leiche  aufliegt,  stellt  sich  eine  Abplattung  des  Murikelfleisches  ein. 

Bald  früher,  bald  später  stellt  sich  die  Totenstarre  oder  Leichen  starre 
der  Muskeln,  der  Kigor  mortis,  ein,  ein  Starr-  und  Kürzerwerden  der  Muskeln» 
welches  als  eine  Gerinnung  der  kontraktilen  Substanz  (BRrECKE,  Kiexe)  angesr^en 
wird,  Sie  stellt  sich  meist  4—12  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  kann  indessen  auch 
unmittelbar  nach  dem  Tode  oder  auch  erst  nach  li.*— 24  Stunden  auftreten,  *Sie  pflegt 
an  den  Kiefer-^  Hals-  und  Nackenmuskeln  zu  beginnen  und  sich  von  da  auf  den 
Rumpf  und  die  Extremitäten  zu  verbreiten.  Nach  24^-48  Stunden  schwindet  sie  ge- 
wöhnlieh wieder,  kann  indessen  unter  Um:*tiinden  mehrere  Tage  anhalten. 

Die  Mui^kei'^tÄrTe  betrifft  auch  die  glatten  Muskeln,  und  die  damit  verbundene 
Verkürzung  der  Muskelfasern  ist  die  Ursache  der  sog.  Gänsehaut  der  Leichen. 

Mit  der  Lösung  der  Toten j^tarre  hat  sich  auch  schon  die  Fäulnis  der  Leiche 
oage^tellt,  weiche  sich  weiterhin  teils  durch  Fäulnis^geruch  (Leichenganichi,  teil»*  durch 
Verfärbungen  der  Haut  und  der  Schleimhäute  und  durch  Konöistenzverfmderungen 
XU  erkermen  gibt»  Für  den  Eintritt  der  Fäulnis  sind  teils  die  Beiichaffenheit  der 
Leiche,  d.  h,  der  Ernahrungazustand  und  die  dem  Tode  voraufgegangenen  Krankheiten, 
tciis  die  Bedchaffenheit  der  Umgebung,  namentlich  die  Tem|>eratur,  maßgebend.  Nicht 
•dten  steUen  sich  Faulnisprozes^  in  einzelnen  abgestorbenen  Köq »erteilen  schon  vur 
4m  Tode  ein.  bind  Fäulnis  erregende  Bakterien  im  Körper  vorhanden,  so  kann  sieh 
fininia  der  Leiche  sofort  an  den  Eintritt  dts  Todes  anschließen. 

Die  Fäulnis  pflegt  si:hon  bald  eine  grünhche  Verfärbung  der  Haut  zu  l>edingen, 
wekhe  gewöhnlich  an  den  ßauchdecken  beginnt.  Mit  dem  Fortschreiten  der  FäuLuin 
nehmen  der  widrige  Geruch  und  die  Verfärbung  zu ;  im  I>arm  und  weiterhin  auch 
im  Blut  und  in  den  Geweben  bilden  eich  Gaae,  wahrend  die  Gewebe  zugleich  selbf^i 
weich  und  zerreißhch  werden. 

Kurz  nach  dem  Tode  wird  die  Cornea  glanzlos  und  trübe,  der  Aug- 
apfel verliert  nach  einiger  Zeit  durch  Wasser  Verdunstung  und  Fäulnis  an  Prall- 
heit, in  der  Sklera  zeigen  sich  mit  der  Fäulnis  dunkle  Flecken,  welche*  all- 
mihhch  zunehmend,  untereinander  konfluieren.  8ind  die  Augenlider  nicht  geschlossen, 
»o  steüeo  sich  an  den  unbedeckt en  Teilen  des  Bulbus  Eintrftcknungs* 
srscheinuugen  ein.  Hat  die  äußere  Haut  irgendwo  die  Epidermis  verloren»  so 
f ertrocknet  auch  da»  bloiigelegte  Gewebe. 

Sind  alle  Lebensätii^iarangen  auf  ein  Minimum  reduziert,  so  kann  ein  Zue^itand 
eotstebeo,  der  mit  dem  Tode  verwechselt  werden  kann  und  als  Bchelntod  bezeichnet 
winL  Leicbcnflecke,  Leichenstarre  und  Faulniser»cheinungen  sind  sichere  Zdcheu 
dei  Todee ;  da  indessen  die  Veninderungen  erst  eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  auf- 
tsraton,  so  liegt  zwisehea  letzterem  und  erstereni  eine  Zeit^  in  der  es  iit»ter  Umständen 
iweifclhaft  sein  kann,  ab  der  Tod  emgetreten  ist  oder  nicht.    Will  mau  sich  dessen 
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vergewissern  y  so  muß  mau  durch  geeignete  Untersuchung  feststellen,  ob  das  Herz  noch 
schlägt,  die  Atmung  noch  vor  sich  geht,  die  Zirkulation  noch  erhalten  ist  und  die 
Nerven  und  die  Muskeln  noch  erregbar  sind. 

Zustande,  die  als  Scheintod  bezeichnet  werden,  kommen  unter  verschiedenen 
Verhaltnissen  vor,  so  z.  B.  bei  Cholerakranken,  bei  Katalepsie,  Hysterie,  nach  großer 
körperlicher  Anstrengung,  nach  schweren  Ersdiiitterungen  des  Sientralnervensystems, 
nach  starken  Blutungen,  Behinderung  der  Atmung  durch  Erhangen  oder  Würgen 
oder  in  flüssigen  Medien,  bei  Vergiftungen,  nach  Blitzschlag,  nach  starken  Abkühlungen 
etc.  Die  Dauer  dieses  Zustandes  ist  häufig  nur  kurz,  kann  indessen  Stunden  oder 
sogar  Tage  betragen. 

Nach  Untersuchungen  von  Fuchs  (Ueber  Totenstarre,  2kÜ8chr,  /".  Heilk.  1900) 
ist  das  Herz  der  erste  Muskel,  welcher  der  Totenstarre  anheimfällt,  also  in  einer 
2jeit  (bei  Tieren  nach  3 — 5  Stunden),  in  der  der  Bigor  mortis  an  der  Skeletmuskulatur 
noch  nirgends  nachweisbar  ist 

in.  Nekrose  und  Brand. 

§  48.  Als  Nekrose  bezeichnet  man  einen  örtlichen  Tod,  einen 
Tod  einzelner  Zellen  und  Zellengruppen,  bei  welchem  die  besonderen 
Funktionen  des  betreffenden  Gewebes  für  immer  aufgehoben  sind. 

Die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder  eines  ganzen  Organs  ist  nur 
unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit  erkennbaren  Veränderungen 
der  Struktur  verbunden.  Die  geringen  histologischen  Veränderungen, 
welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben  erleiden,  gestatten  uns  daher 
nicht  immer,  den  Moment  des  Aufhörens  des  Lebens  zu  bestimmen, 
und  auch  das  makroskopische  Aussehen  sichtbarer  Körperteile  verrät 
uns  nicht,  wann  ein  Teil  derselben  nekrotisch  wird. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Teile 
verbunden,  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersteres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
kürzeren  oder  längeren  Frist,  und  man  pflegt  danach  auch  nach  der 
Beschaffenheit  dieser  konsekutiven  Gewebsveränderungen  verschiedene 
Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 

Histologisch  ist  der  eingetretene  Zelltod  zunächst  an  einem  Zer- 
fall und  Schwund  des  Kernes  zuerkennen,  wobei  das  Chromatin 
des  Kernes,  also  die  mit  kernfärbenden  Farben  färbbare  Substanz,  häufig 
Klümpchen  und  Körner  bildet,  die  zuweilen  auch  aus  dem  Kern  in  das 
Zellprotoplasma  eintreten,  alsdann  sich  auflösen  und  verschwinden 
(Karyorrhexis).  Zuweilen  zeigt  der  Kern  vor  seinem  Untergang 
Schrumpfungserscheinungen  und  färbt  sich  in  diesen  Zu- 
ständen intensiver  mit  kernfärbenden  Farben  (Pyknose).  In  anderen 
Fällen  verliert  der  Kern  bei  Erhaltung  seiner  Form  zu- 
nächst seine  Färbbarkeit  mit  kernfärbenden  Farben,  löst  sich 
alsdann  auf  und  verschwindet  (Fig.  35 cd),  so  daß  selbst  an  gut  ge- 
härteten und  gefärbten  Präparaten  keine  Spur  mehr  von  demselben 
zu  erkennen  ist  (Karyolysis).  So  gehen  z.  B.  in  den  durch  Embolie 
der  Arterien  ischämisch  gewordenen  Bezirken  der  Milz  oder  der  Niere 
die  Kerne  der  Milzzellen  oder  der  Nierenepithelien  (Fig.  36cdfg), 
nach  Eintritt  ihres  Todes  sehr  bald  verloren ;  gleichzeitig  gewinnen  die 
betreffenden  Gewebspartieen  ein  auffallend  blasses,  trübes,  gelb- 
weißes, lehmfarbenes  Aussehen,  so  daß  man  die  eingetretene 
Nekrose  schon  mit  bloßem  Auge  erkennen  kann. 
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Das  Protoplasma  der  absterbenden  Zellen  geht  früher  oder 
später  ebenfalls  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Art  des 
Äbsterbens   bald  schon  vor  dem  Tode   beginnen,   bald  erst  an  der  ab- 


gestorbenen Zelle  sich  vollziehen. 
von  drei  Faktoren  abhängig»  von 
der  Beschaffenheit  der  Zellen 
selbst,  von  der  Art  der  ^chäd- 
lieben  Einwirkung  und  von  der 
Menge  und  Beschaffenheit  der  die 
Zellen   umgebenden    und  tlurch- 

Fig*  35.  Nekrose  des  Epithels 
der  Harn  kaßälchen  bei  Ikterus 
gniTifi  (]VL  Fl.  GentiaDavioL)..  a  Nor- 
males ^wuDdene«  KaDäicheo,  6  Auf- 
stdgender  BcbleifeDsclieDkel  c  Gewuii' 
denea  Kaiialdieü  mit  Dekrotbchem 
Epithel,  d  GewuüdcneÄ  Kanalchen, 
desiefi  Epithel  zum  Teil  kerulod  i»t, 
«  DüTeränderteR  Stroma  mit  Blutge- 
fifi^.    Vergr.  300. 


Die  Art  der  Veränderung  ist  dabei 


setzenden  Flüssigkeit.  Amöboide  Zellen  pflegen  im  abgestorbenen  Zu* 
Stande  K  u  g  e  1  f  o  r  m  anzunehmen.  Zarte  i»rotoplasniareiche ,  wenig 
modifizierte  Zellleiber  werden  vor  oder  narh  Eintritt  deK  Todes  sehr  oft 
e.xquisit  körnig  (Fig.  >^b  c  u.  Fig.  Sü  e),  seltener  b  o  ni  o  g  e  n ,  s  c  h  o  1 1  i  g. 
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Fig.  M,  1  sc  harn  lache  Nekrose  de«  Nieren  gefrebet^.  Kandpartie 
Aua  eiaem  aoämisrhen  Infarkl  (M.  FL  Hami  Eoaih).  n  Normale»*  Niereo 
mretke.  a^  Normale  Hamkanilcbeti  in  ^neni  zeltig  infdtricrten  Htroma.  h  Normaler 
Olomerolus.  c  Nekrotisches  kcTDloMB  Gewebe  mit  kornigea  Gerinnun^n  in  den 
Kanllcheo.  d  Nekrotischer  geschwollener  GlomemltiB  mit  »ptlrtichen  Kernen.  ^  Kern* 
lo«e  HArDkanälchen  in  einem  noch  kernhaltigen  Stroma.  /  Zelligi  y  hämorrhagiK-h 
inftjtriertcs  nekroltächeft  Gewebe.    Veigr.  50. 
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Durch  Aufnahme  von  Flüssigkeiten  kommt  es  oft  zu  Schwellung,  zur 
Bildung  von  Flüssigkeitstropfen,  Vakuolen,  im  Protoplasma 
oder  auch  im  Kern  und  damit  zur  partiellen  Zerreißung  des  Zusammen- 
hanges der  einzelnen  Protoplasmabestandteile,  zu  Pasmoschisis. 
Nicht  selten  werden  bei  dieser  Piasmoschisis  Teile  der  Zellen  auch 
abgeschnürt  oder  ausgeschieden.  Das  Ende  aller  dieser  Ver- 
änderungen ist  der  Zerfall  des  Protoplasmas  und  des  Kernes 
in  körnige  Massen,  oft  verbunden  mit  Auftreten  von  Fett. 

Zellen,  die  starke  Umbildungen  erfahren  haben,  wie  verhornte 
Zellen,  zeigen  meist  weniger  auffällige  Veränderungen,  doch  kommt  es 
auch  hier  zu  Quellungen  und  schließlich  zur  Auflösung.  Am  gering- 
fügigsten sind  die  morphologischen  Veränderungen  abgestorbener 
Zellen,  wenn  sich  wesentlich  nur  Eindichtungs-  und  Eintrock- 
nungserscheinungen (Inspissation)  einstellen,  so  daß  die  Zellen 
nur  kleiner  werden,  doch  sieht  man  auch  hier  oft,  daß  die  Zelle  durch 
Verlust  des  Kernes  zu  einem  scholligen  Klümpchen  wird. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge  haben, 
kann  man  in  fünf  Gruppen  einteilen.    Die  ersten  beiden  umfassen  die- 

1'enigen,  welche  das  Gewebe  direkt  durch  mechanische  und  chemische 
Einwirkung  zerstören.  Eine  dritte  Gruppe  von  SchSdllchkelten  ist 
thermischer  Art.  Erhöhung  der  Temperatur  eines  Gewebes  auf 
54 — 68"  C  für  einige  Zeit  führt  dessen  Tod  herbei.  Höhere  Tempera- 
turen wirken  rascher.  Abkühlungen  auf  niedrige  Temperaturen  können 
ebenfalls  nur  kurze  Zeit  ertragen  werden.  Eine  vierte  Gruppe  wird 
durch  Infektionen  mit  pflanzlichen  oder  tierischen  Parasiten  verursacht. 
Eine  fünfte,  als  anSmlsche  Nekrose  und  als  lokale  Asphyxie  be- 
zeichnete Form  der  Nekrose  (Fig.  36)  ist  durch  Aufhebung  der 
Nahrungs-  und  Sauerstoff^uführ  bedingt. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Zirkulation  innerhalb  eines 
Teiles  schwer  schädigen  und  zu  einer  Aufhebung  der  Blut- 
strömung führen,  wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluß  der  Gefäße 
durch  andauernde  abnorme  Kontraktion,  durch  Erkrankung  der  Wände 
oder  durch  Unterbindung,  Druck  auf  die  Gewebe,  Entzündung,  Hämor- 
rhagieen  etc.,  können  auch  Gewebsnekrose  zur  Folge  haben.  Aber  nicht 
nur  vollständige  Aufhebung  der  Zirkulation,  auch  temporäre  Aufhebung 
derselben,  die  eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt  den  Tod  des  be- 
troffenen Gewebes  herbei.  Ob  dabei  eine  Hämorrhagie  sich  ausbildet, 
wie  es  in  §  44  erwähnt  wurde,  ist  gleichgültig  und  hat  nur  Einfluß 
auf  das  Aussehen  des  betreffenden  Gewebes.  Der  hämorrhagische 
Infarkt  ist  daher  gleichbedeutend  mit  einer  anämischenNekrose, 
verbunden  mit  einer  Hämorrhagie. 

Erfolgt  durch  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  der  Gewebstod  rasch, 
so  bezeichnet  man  ihn  als  direkte  Nekrose,  erfolgt  er  langsam,  und 
gehen  ihm  verschiedene  Gewebsdegenerationen  vorauf,  als  Indirekte 
Nekrose  oder  als  Nekrohlose. 

Mechanische,  chemische,  thermische  und  infektiöse  Noxen,  sowie 
Anämie  können  ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  oder  nachein- 
ander geltend  machen.  Bei  Schädigung  des  Gewebes  durch  erstere 
tritt  sehr  häufig  auch  eine  Veränderung  des  Blutes  ein,  welche  zu  Stase 
und  zu  Gerinnung  desselben  in  Kapillaren  sowohl  als  in  Venen  und 
Arterien  und  damit  zur  Aufliebung  der  Zirkulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Schädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  deren  Beschaffenheit  und  Stärke  ab,  sondern 
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wesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes,    Ist  ein 

Gewebe  durch  längere  Zeit  andauernde  mangelhafte  Zirkulation,  oder 
infolge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  Ilydnimie,  von  \'erändernng 
der  Bliitmisdiong  etc,  in  seiner  Eruiihrung  bereits  herabgesetzt,  so 
stirl)t  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war.  Bei 
heruntergekommenen  Typhuskranken  geuügt  oft  ein  verliältnismäliig 
leichter  Druck,  z.  B,  über  dem  Trochanter,  dem  Ellbogen,  dem  Kreuz- 
bein, der  Ferse  etc.,  um  ein  brandiges  Absterben  der  Haut  und  <Les 
subkutanen  Gewebes  herbeizuführen.  Solche  Nekrosen  werden  als 
marantische  Nekrosen  oder  als  nuirantiselie  Gaiiirrilii  und  als  De* 
cubltiiH  oder  llecubitaliiekrose  bezeiclinet. 

Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d,  h*  für  die  an  die  Nekrose  sich 
anschlieliendeu  GewebsviMiuidcrungen,  sind  sowohl  die  Beschaffenheit  des 
Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des  Absterbens,  sowie 
die  Ursache  der  Nekrose  von  Bedeutung,  Von  großem  Einfluß  sind 
ferner  der  Gelialt  iler  Gewebe  an  Blut  und  GewebsHüssigkeit,  sowie 
auch  \'eränderungen  der  Gewebe,  die  der  Nekrose  vorausgegangen  sind, 
wie  z*  B-  Verfettung,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc. 

Die  Foljsre  der  Nekrose  eines  tieivehsahselinittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung 
(Fig.  36  /').  Sie  wird  am  intensivsten,  wenn  in  den  nekrotischen  (tc- 
weben  Zersetzuugsprozesse  sich  entwickeln,  Durch  die  Ausbiblung 
einer  Entzündungszone  kann  der  nekrotische  Ilerd  von  der  Umgebung 
abgegrenzt,  sequestriert  und  isoliert  werden.  Mau  bezeichnet  daher  die 
Entzündung  als  eine  demarkierende  oder  sequestrierende 
und  das  losgelöste  tote  Gewebsstück  als  Sequester.  Genaueres 
über  diese  Entzüodungsvorgänge  ist  im  siebenten  Abschnitt  zu  finden. 

Unter  den  Aii8£:ltn^en  der  Nekrose  kann  man  fünf  Hauptformen 
unterscheiden.  Bei  der  ersten  wird  das  tote  Gewebe  durch  Resorption 
oder  durch  Losstoßen  von  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch 
normales  Gewebe  ersetzt  {Regeneration).  Bei  der  zwtüten 
wird  das  tote  Gewebe  ebenfalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen 
Gewebes  bildet  sich  nur  Bindegewebe,  sogenanntes  Narben  g  e  w  e  h  e, 
das  den  Verlust  nur  unvollkommen  ersetzt.  Bei  der  dritten  wird  das 
nekrotische  Gewebe  nach  außen  abgestoßen  oder  aufgelöst,  der  dadurch 
gesetzte  Defekt  aber  nicht  geschlossen,  so  daß  ein  Geschwür  bleibt. 
Heilt  dasselbe  olme  daß  das  Verlorengegangene  ersetzt  wird,  so  bleibt 
ein  Defekt  bestehen.  Im  vierten  FaUe  wird  das  nekrotische  Gewebe 
teilweise  resorbiert ,  ein  Teil  bleibt  als  nekrotische  Masse,  die 
nicht  selten  später  verkalkt,  liegen  und  wird  durch  Bindegewebe 
eingekapselt.  Der  f ü nfte  Ausgang  ist  der  in  C  y  s  t e  n  1)  i  1  d  u  n  g. 
Dabei  wird  das  tote  Gewebe  resorbiert,  au  seine  Stelle  tritt  aber  nur 
mm  Teil,  und  zw^ar  nun  an  der  Peripherie,  neues  Gewebe,  Im  übrigen 
wird  der  durch  die  Resorption  frei  werdende  Raum  mit  Flüssigkeit 
gefallt.    Dieser  Ausgang  kommt  am  häutigsten  im  Gehirn  vor. 

Von  zahlreichen  Autoren  wenien  neben  den  angeführten  Nekrosen  td»  eine  be- 
•otideiY  Gnippe  noch  neiiro|>athi8«b«  Nekrosen  unterBehiedeo,  d.  k  »olcbe,  welche  sich 
oicli  Läsion  eo  de«  zentralen  ulcr  da^  ptTipherieiclien  Nerveosyt^tenn«  ein  st  eilen.  Von  den 
Eben  wird  angenommeD,  daß  dabei  die  I^ion  Irophidcher  Nerven  die  we«entlielie  Ur- 
•icbe  der  Nekro««  «ci,  wahreDd  die  Anderen  dießeUw  auf  Störungen  der  Zirkulation, 
»tif  aohaltcoden  Druck  und  mechanische  Verletzungen  der  bei  diesem  Zui^tande  oft 
uiielheCiacheo  und  j;elähuit4^n  K(>r(>ertcile  zurückzuführen,  Kac!h  den  v«ir1  legenden 
B«obacfatongen  am  Menschen,   sowie  nach  den   darüber  aogeetellteii  experimentellen 
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Untersuchungen  spielen  die  sogenannten  äußeren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen 
der  Zirkulation  bei  Entstehung  dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame  Bolle  und 
sind  wohl  nie  ganz  auszuschließen. 

Die  Zeit,  die  nötig  ist,  um  durch  Unterbrechung  der  Zirkulation  die  Gewebe  zu 
töten,  wechselt  bei  den  verschiedenen  Geweben.  Ganglienzellen,  Nierenepithelien  und 
Leberzellen  sterben  schon  nach  2  Stunden  ab.  Deckepithel  und  Bindegewebe  sind 
nach  12  Stunden  noch  unbeschädigt  Ja,  es  bleibt  das  Leben  vom  Organismus  los- 
gelöster Epidermis  unter  geeigneten  Bedingungen  tagelang  erhalten,  und  es  können  die 
Epithelien  sogar  wieder  zur  Proliferation  gebracht  werden  (vergl.  Transplantation). 

Kernzerfall,  Kernschwund  und  Gewebsverflüssigung  kommen  auch  bei  Fäulnis 
von  Geweben  vor.  Femer  verlieren  auch  aseptisch  aufbewahrte,  also  vor  Bakterien- 
einwirkung geschützte  Gewebe,  die  in  feuchten  Kammern  bei  Körpertemperatur  ge- 
halten werden,  ihre  Kerne,  am  raschesten  und  vollkommensten  die  Gewebe  der  Lel^r, 
weniger  vollkommen  und  auch  langsamer  die  Gewebe  der  Milz  und  der  Nieren,  so 
daß  bei  letzteren  auch  nach  8 — 14  Tagen  nicht  alle  Kerne  verschwunden  sind.  Der 
Kernschwund  erfolgt  dabei  nur,  wenn  die  Gewebe  verhältnismäßig  reichliche  Mengen 
von  Flüssigkeit  enthalten,  kann  danach  durch  Eintrocknen  der  Gewebe  vermieden 
werden. 

§  49.  Nach  den  verschiedenen  Zuständen,  unter  denen  das  Gewebe 
nach  seinem  Tode  sich  uns  darbietet,  pflegt  man  vier  Hauptformeii 
der  Nekrose  zu  unterscheiden,  die  Koagulationsnekrose,  die 
Verkäsung,  die  Kolliquationsnekrose  und  den  Brand. 

Die  Koagulationsnekrose  (Weigert,  Cohnheim)  ist  durch  das 
Auftreten  von  Gerinnungsvorgängen  charakterisiert,  welche  ent- 
weder extraceliulär  in  Flüssigkeiten  oder  aber  intracellulär  auftreten 
und  dann  zu  eigenartigen  Veränderungen  der  Zellen  führen. 

Der  Koagulationsnekrose  mit  extracellulärer  Gerin- 
nung kann  man  zunächst  die  intravaskuläre  (Fig.  14—17  S.  145  u.  146) 
und  extravaskuläre  Gerinnung  von  Blut  zuzählen,  insofern  als  in 
dieser  Gerinnung  ein  Absterben  des  Blutes  zu  sehen  ist  und  tatsächlich 
auch  ein  Untergang  von  Zellen  stattfindet.  Es  gehören  ferner  hierher 
die  Gerinnungen,  welche  bei  Entzündungen  teils  an  der  Oberfläche, 
teils  im  Innern  der  Gewebe  (vergl.  den  siebenten  Abschnitt),  auftreten, 
wobei  sich  bald  fadige  (Fig.  37),  bald  mehr  körnige  oder  auch  hyaline 
Gerinnungsmassen  abscheiden. 

Die  intracelluläre  Gerinnung  kommt  dann  zu  stände,  wenn 
abgestorbene  Zellen  oder  Zellprodukte  von  fibrinogenhaltiger  Gewebs- 
lymphe  durchströmt  werden.  Die  Zellen  verlieren  dabei  ihren  Kern, 
zeigen  entweder  ein  körniges  (Fig.  35  c  d  und  Fig.  36  cde)  oder  aber 
ein  hyalines  scholliges  Aussehen,  verharren  eine  gewisse  Zeit  in  diesem 
Zustande  und  gehen  dann  weiterhin  durch  körnigen  Zerfall  und  Auf- 
lösung zu  Grunde. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  diese  Erscheinung  bei  anämischen, 
toxischen  und  thermischen  Gewebsnekrosen,  so  z.  B.  in  ischämischen 
Infarkten  der  Nieren  (Fig.  36)  und  der  Milz,  sowie  bei  zahlreichen  Ent- 
zündungen, die  mit  starker  Infiltration  des  Gewebes  (Fig.  37),  ver- 
ursacht durch  Ausschwitzungen  aus  den  Blutgefäßen,  verbunden  sind. 
Bei  Muskelnekrosen,  die  am  häufigsten  bei  Typhus  abdominalis  be- 
obachtet werden,  gewinnt  die  kontraktile  Substanz  ein  hyalines  wachs- 
artiges Aussehen  und  zerfällt  in  hyaline  Schollen  (Fig.  38  b). 

Das  nekrotische  Gewebe  sieht  bei  anämischen  Infarkten  matt  gelb- 
weiß, oft  lehmfarbig  aus.  Muskeln  mit  zahlreichen  abgestorbenen,  hyalin  ge- 
ronnenen Muskelfasern  sind  blaßrötlich,  mattglänzend,  fischfleischähnlich. 
Der  Gerinnungsnekrose  verfallenes  entzündetes  Gewebe  wird  ebenfalls 
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trüb,  undurchsichtig,  grauweiß,  doch  kann  diese  Färbung  durch  Bei- 
mischung von  Bhit  oder  durch  Imbibition  mit  Galle,  z,  B.  im  Darm, 
erheblich  verändert  werden. 

Das  (Jewebe,  das  der  Sitz  von  (fennuungsnekrosen  ist,  kann,  wenn 
nur  die  enipfindlichereu  Teile  abgestorben  sind,  in  seiner  Struktur  noch 
deutlich  erkannt  werden.  Sind  alle  Teile  verändert,  so  kann  sich  das 
ganze  Gewebe  io  eine  strukturlose,  kernlose  oder  kernarme  hyaline 
oder  körnige  Masse  verwandeln,  und  es  kommt  dies  namenthch  bei 
Nekrose  entzündeter  Gewebe,  die  von  Exsudat  durchtränkt  sind,  sehr 
häutig  vor.  Durch  geeignete  Behandlung  der  Präparate  läßt  sich  nicht 
selten  in  diesen  neki'Oti sehen  Herden 
eine   inter cellulare   fädige   Ge-  t 

r  i  n  n  u  n  g  sichtliar  machen,  so  zuweilen        _        _. 4 

schon  in  ischämischen  Infarkten,  öfter 
Aber  noch  in  entzündlichen  Gewebs- 
nekrosen  (Fig.  37).  ^^^fbÄr^lBiPr  f/l>,diar--^ 


Fig.  37. 

Fi«.  37.  Koagul  atioDsnekroBe  innerhalb  einer  niächlig  ge- 
tehwenten  meBenteriBlen  Ly mphdriiije  bei  Abdommfiltjpbus  (Alk.  Fibrin- 
ßü-bung).     Fibrinnetz  zwischen  den*  nekrotischen  Zellen.     Vergr.  3W. 

tig,  38.  Hyaline  Nekrose  oder  wachdarlige  Degeneration  der 
Muskeln  bei  Typhus  abdominaliB.  a  Normale  Muekeliaaer.  b  Deseneriert«,  iti 
Schollen  zerfallene  ^^luBkelfaser.  c  Innerhalb  dcä  Sarkolcmms  gelegene  Zellen,  d  Binde- 
gewebe, mit  Zellen  infiltriert,    Vergr.  250. 


Die  VerklLsiniK  ist  eine  der  Koagnlationsnekrose  zuzurechnende 
Form  der  Nekrose,  bei  welcher  iltis  afigestorbene  ('te\vel»e  das  Aussehen 
lies  Hart-  oder  des  Rahmkäses  bietet.  Im  ersteren  Falle  ist  das  ali* 
gestorbene  Gewebe  fest,  gel  blich  weiß,  hartem  Käse  ofler  der  Masse  einer 
rohen  Kartoffel  ähnlich:  im  zweiten  Falle  ist  es  weiß,  weich,  babi 
trocken,  bald  feucht,  nicht  selten  zu  einer  breiigen  rahmigen  Masse 
zerfließend.  • 

Die  Verkäsnng  kommt  in  ihrer  typischen  Form  am  häufigsten  bei 
tuberkulösen  ( ;  e  w  e  b  s  n  e  n  In  1  d  ii  o  g  e  n  vor  und  Inidet  hier  das 
Ijrpische  Ende  der  regressiven  Veränderungen*  Danehen  kommt  sie 
iuch  in  syphilitischen  (iranulationswueherungen  und  in  zellreichen  Ge- 
schwülsten vor,  und  es  können  sieb  auch  entzündliche  Ausscbwtt7.ungen 
in  k^ige  Massen  umwandeln. 

Der  Prozeß  der  Verkäsung  zelliger  Gewebe,  wie  er  den  tuber- 
ktilöseu  Grannlatioiis Wucherungen  eigen  ist»  vollzieht  sich  aihnählich 
nud  ist  danach  als  ein  der  Nekroblose  zugehöriger  Prozeß  anzusehen. 
Die  Zellen  wandeln  sich  dabei  successive  in  kernlose,  homogene,  schollige 
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Massee  um,  die  weiterhin  sicli  zerklüfteu  und  zerbröckeln  und  schließ' 
lieh   in   eine  körnige  Masse  übergehen  können  (Fig.  39  a^  a).     Gleich- 
zeitig mit  diesen  Veränderungen    tritt   zwischen    (len    Zellen    oft    eine 
hyaline,   balkige   oder  sclioUige,   oder  auch  eine  mehr  körnige,   fibrio* 
ähnliche,    „fibrinoide    Masse*",    oft   auch    typisches   fädiges 
Fibrin  (Fig.  4(3 //)  auf,  das  sich  mit  der  W EiGERTschen  Fibrinfärbung 

tiefblau  färbt,  und  es  ist  anzunehmen» 
daß    beide    Substanzen    (lerienungs- 
^-.j,         Produkte   aus   den  Blntgefäßen  aus- 
fe^*^*rf^f^§Sffi!'*'      getretener  Flüssigkeit  darstellen- 

/i)       ';^,  'J  Fig,  39.    Gewebe  aus  einem   l  e  1 1  - 

weiseverkÜBteo  tuberkulösen  Herd 
mit  Bacillen  (Alk.  Fuchsin -Anilmblau). 
ii  Körnige,  a^  schon  ige  Käftemaäsf^n,  b  Zenig- 
fibiwea  Gewetic.  r  TeUwei^e  nekrotiöcEe 
Rteeenzellen  mit  Bacinen.  d  Baciüen  in  zeU 
ligem  Gewebe.  ^.  BaciOeji  in  nekrotischem 
Gewebe.  /In Zeilen  eiugeächlog^eoe  B&dllej]^ 
jr  Vergr.  200* 

Durch  fortschreitende  Zerklüftung  und  Zerfall  der  abgestorheneii 
Zellen,  der  tibrinoiden  Substanz  und  des  Fibrins  wandelt  sich  schließ- 
lich das  tote  Gewebe  in  eine  feinkörnige  Masse  um,  welche  die  ur- 
sprüngliche Struktur  in  keiner  Weise  mehr  erkennen  läßt. 


S:'^-W*.- 


'^-•^/'     /       _<•  ■»        ^.'^^-^- 


--^^■:. 


i^  f 


•bs- 


•  ».»«*>-' 


Fig.  40.    Fi  brinlialti|er  Tuberkel  aus  der  Lunge  (Alk,  Kar  m.  Fibrin  f.). 
a  Fibrin,    b  Eiesenzellen,    c  Zelliger  Teil  des  TuberkelÄ.    Vergr.  30O. 


Die  käsige  Metamorphose  der  zellig- tibriu Ösen  Ausschwitzungen^ 
die  namentlich  in  den  Lnngenalveolen  in  der  Umgebung  der  Tuberkel 
vorkooimeu,  vollzieht  sich  ebenfalls  durch  Kernschwund  und  durch  Zer- 
bröckelung  der  Zellen  und  des  Fibrins  bis  zur  Bildung  einer  kerulosen 
körnigen  Masse. 


Verkäsung.     KolliquationsnekroBe, 
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Die  Körnchen  der  weichen  Käsemasi^eii  in  tuberkulösen  und  nicht 
tuberkulösen  Herden  sind  meist  AUmminköroer.  seltener  Fetttröpfchen. 
Das  weitere  Schicksal  dieser  Masse  besteht  teils  in  Verflüssigung 
un<l  breiiger  Erweichung,  teils  in  Resorption,  teils  in  Ein- 
diekiing  und  Verkalkung, 

Die  Kolli(|uatioii$nekroso  ist  vornehmlich  dadurch  charakterisiert^ 
daß  die  abgestorbenen  Teile  sich  in  der  im  Gewebe  vor- 
handenen Flüssigkeit  auflösen*  Diese  Auflösung  kann  sowohl 
durch  Quellung  und  Vcriiüssigung,  als  auch  durch  Zerbröckeliing  der 
Gewebsbestandteile,  sowie  durch  eine  Kombination  beider  Vorgänge 
sich  vollziehen.  So  hjsen  sich  z*  B.  bei  Verbrennung  niitlleren  Grades 
tue  noch  nicht  verhornten,  durch  die  Hitze  abgetöteten  Epithelzellen 
der  äußeren  Haut  in  der  ans  dem  Papillarkörper  austretenden  (iewebs- 
Hüssigkeit  auf  (Fig.  41  d  f).  Bei  der  ischämischen  Hirnnekrose  er- 
weicht   die    Substanz    des    Gehirns    unter   Bildung    von    Tropfen    und 


Fig.  41,  Brand  blase  ein  er  Katzenpfote,  hervoreemfen  durch  Aufträufeln 
Tun  heifiexD  BiegeUack  (Alk.  Kann.)'  fi  Homscbicbt  der  EpiuermiF.  b  Rete  Malpighii. 
r  Normale  Hau  tpapille.  <l  Auf  gequollene  EpitbelzelleD,  Kerne  z.  T.  noch 
sichtbar,  t,  T.  tu  Grande  g^Jigeo.  «  IßterpapilÜir  gelegene  Epitbelzellen,  in  der 
Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  LAgen  gequollen  und  in  die  l^ge  gezogen.  /Totale 
Vcrflui*»iitung  der  Epithelzellen,  g  Gequollene  kernlos,  h  total  zu  Grunde 
eegangeoe«  abj^obene,  interpapilläre  Zelüapr.  k  SubepitbeUal  gdmDes,  geronneoe« 
ExnidaU    i'  Niedergedrückter,  im  Verstreichen  bcgriffeDer,  zeltig  inf^    *  -    — 

karper«    Vergr*  150, 


g  infiltrierter  FapiUor- 


K5rnern  und  vertiQssigt  sich  zu  einer  milchigen,  breiigen  Masse,  in  der 
die  Zerfallsprodukte  des  Hirngeweltes  in  immer  kleiuere  Partikel  zer- 
bröckeln, die,  teils  frei,  teils  in  Zellen  eingeschlossen,  resorbiert  werden 
oder  sich  völlig  auflösen.  Bei  dem  als  (iewebsvereiterunjz  hezeichneten 
Prozeß,  der  sich  bei  eiterigen  Entzündungen  sehr  häutig  einstellt, 
werden  die  abgetöteten  (iewel>e  in  der  aus  den  liefäßen  stammenden, 
Eiterkörperchen  haltigen  Flftssigkeit  aufgelöst. 

Abgestorbenes  Gewebe  der  Magen mukosa  wird  durch  die  verdauende 
Wirkung  des  Magensaftes  aufgelöst. 

Koagulation  und  V'  e  r  f  1  ü  s  s  i  g  u  n  g  lösen  sich  nicht 
»elten  gegenseitig  ab.     So  können  z*  B.  in  einem  entzündlichen 
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Exsudat  die  Gerinnungsprodukte  wieder  aufgelöst  werden.  In  einer 
durch  Auflösung  von  Epithelzellen  entstandenen  Brandblase  kann  sich 
Gerinnung  einstellen,  deren  Produkte  sich  später  wieder  auflösen.  Im 
Verlaufe  von  Entzündungen  und  Granulationswucherungen  entstandene 
nekrotische  Herde  erleiden  später  sehr  häufig  eine  Verflüssigung. 

Sowohl  bei  der  Gerinnung  als  auch  bei  der  Gewebsver- 
flüssigung  handelt  es  sich  wesentlich  um  die  Wirkung  Ton  Fer- 
menten, welche  teils  an  lebendes  Protoplasma  gebunden,  teils  auch  im 
abgestorbenen  Gewebe  enthalten  sind.  Die  durch  Gewebsfermente  be- 
wirkte Gewebsauflösung  wird  als  Autolyse  bezeichnet.  Die  Wirkung 
der  autolytlschen  Fermente  macht  sich  auch  noch  an  Gewebsmasseu 
geltend,  welche  außerhalb  des  menschlichen  Organismus  aseptisch  oder 
auch  in  antiseptisch  wirkenden  Flüssigkeiten  (z.  B.  Chloroformwasser), 
welche  die  Bakterienentwickelung  hemmen,  aufbewahrt  werden.  Es 
findet  die  Auflösung  der  Gewebe  unter  Bildung  verschiedener  Um- 
setzungsprodukte statt. 

Die  oben  geschilderten  Veränderungen  in  toten  oder  absterbenden  Geweben 
sind  durchaus  nicht  die  einzigen,  welche  beim  Untergang  von  Geweben  vorkommen; 
es  sind  nur  die  Haupttypen,  welche  bei  verhältnismäßig  rasch  eintretendem  Tode 
sich  einstellen,  berücksichtigt.  Viele  von  den  in  den  nachfolgenden  Paragraphen  ge- 
schilderten Gewebsd^enerationen  führen  ebenfalls  nicht  selten  schließlich  zum  Tode 
des  Gewebes,  können  also  den  als  Nekrobiose  des  Gewebes  bezeichneten  Vor- 
gängen zugezählt  werden.  Die  kömige  Degeneration,  die  Verfettung,  die  Verschlei- 
mnng,  die  hydropische  Degeneration  enden  sehr  oft  mit  Zelluntergang,  und  ebenso 
können  auch  die  hyaline  und  die  amyloide  Entartung  des  Bindegewebes  schließlich 
in  einem  Gewebstod  ihr  Ende  finden,  indem  nicht  nur  die  Grundsubstanz  des  Ge- 
webes dauernd  verändert  bleibt,  sondern  auch  die  Zellen  des  betreffenden  Gewebes 
untergehen.* 

Nach  Untersuchungen  von  Schmaus  und  Albrecht  werden  Nierenepithelien  in 
Wasser,  Kochsalzlösungen  und  verdünnten  Alkalien  bald  unsichtbar,  indem  sie  auf- 
quellen oder  sich  auflösen.  Bei  ischämischer  Nekrose  kömig  gewordene  Epithelien 
behalten  ihre  körnige  Struktur  in  den  genannten  Lösungen  bei.  Dies  beweist,  daß 
wirklich  eine  Gerinnung  stattgefunden  hat  unter  Bildung  fester,  in  verdünnten  Säuren, 
Alkalien  und  Neutralsalzen  nicht  löslicher  Körper  aus  ursprünglich  in  flüssigem  Zu- 
stande in  den  Zellen  befindlichen  Bestandteilen. 

Die  Zahl  der  in  den  Gewebszellen  enthaltenen  Enzyme  ist  eine  große;  Hof- 
meister spricht  den  Leberzellen  deren  10  zu.  Sicher  sind  in  den  letzteren  enthalten : 
ein  proteolytisches  (Tryptase)  Enzym,  welches  das  Eiweißmolekül  zertrümmert,  ein 
Nukteoproteoide  und  Nukleinsäure  spaltendes  und  ein  diastatisches,  das  Glykogen  in 
Zucker  überführt.  Proteolytisch  wirkende  Elnzyme  kommen  wahrscheinlich  in  den 
verschiedensten  Geweben,  vielleicht  in  allen  vor  (vergl.  Salkowski  1.  c).  Ob  die- 
selben schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  wirksam  sind  oder  ob  sie  in  den 
Zellen  nur  als  unwirksame  Profermente  oder  Zymogene  vorhanden  sind,  die  erst  beim 
Absterben  oder  beim  Abtöten  der  Zellen  unter  dem  Einfluß  einer  „Kinase'*  wirksam 
werden,  ist  zur  Zeit  nicht  sicher  zu  entscheiden.  Es  wird  dazu  nötig  sein  (Salkowski), 
die  Produkte  der  Autolyse  verschiedener  Organe  genau  zu  charakterisieren  und  die 
spezifischen  Produkte  albdann  auch  in  den  betreffenden  Organen  frisch  getöteter  Tiere 
aufzusuchen.  Eine  Spaltung  von  Nukleinsubstanzen  durch  Fermente  während  des 
Lebens  ist  dadurch  festgestellt  (Salkowski),  daß  Purinbasen,  die  spezifischen  Pro- 
dukte des  Kernzerfalis,  überall  in  lebensfrischen  Organen  nachzuweisen  sind. 

§  50.  Unter  dem  Namen  Brand  oder  Gangraena  werden  Formen 
von  Nekrose  zusammengefaßt,  bei  welchen  das  Gewebe  teils  unter 
dem  Einfluß  der  Luft,  teils  durch  Bakterien  Veränderungen  erleidet, 
welche  an  das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  verbrannter  Gewebe 
erinnern.    Findet  durch  Verdunstung  des  Wassers   eine  Austrocknung 


Brand. 
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des  der  Luft  ausgesetzten  abgestorbenen  Gewebsteils  statt,  und  wird 
dadurch  das  Gewebe  trocken,  so  spricht  man  von  einer  Uaiigraena  skea, 
einem  trockenen  Brande  oder  einer  Miunifikation.  Bleibt  das  ab- 
gestorbene (lewebe  feucht,  so  kommt  es  zur  (ian£rraeiia  huniida. 
zum  ftnichteii  Brande  oder  Spliacehis,  Findet  unter  dem  Einfluß  von 
Bakterien  eine  faulige  Zersetzung  statt,  so  kommt  es  zum  stinken- 
den Brande,  zu  einer  Oangri'iiena  foetida,  Entwickeluug  von  (lasbiasen 
durch   die   faobge  Zersetzyng   fuhrt   zur  Oan^raena   enipliyseniatosa. 

Feuchter  Brand  und  stinkender  Brand  sind  im  allgemeinen  identisch^ 
indem  Bakterien  sich  nur  in  wasserreichem  Gewebe  entwickeln  können, 
doch  ist  aucli  der  trockene  Brand  nicht  selten  ein  stinkender  Brand, 
indem  vor  der  Eintrocknung  sich  Bakterien  in  dem  Gewebe  vermehrt 
haben  können.  Es  kann  also  der  trockene  Brand  aus  dem  feuchten 
hervorgehen  und  kann  andererseits  auch  durch  Wasseraufnahme  in 
ile nse  1  b en  ü  b e rge h e  n , 

Enthält  der  abgestorbene,  der  Fäulnis  oder  der  Mumifikation  an- 
heimfallende Gewebsteil  reichlich  Blut,  so  sieht  er  schwarz  oder 
schwarzbraun  oder  schwarzgrün  aus,  und  man  bezeichnet  demgemäß 
auch  den  Zustjind  als  schwarzen  Brand,  Bei  blutarmen  tiraudigen 
Teilen  spricht  man  wohl  auch  von  weißem  Brande,  doch  sinil  die  ab- 
gestorbenen Teile  meist  mißfarbig^  so  daß  der  Ausdruck  oft  nicht 
zütretfeud  ist. 


flg.  42,    Trockener  Brand  der  Zehen,  eutÄtÄoden  nach  Verkalkung,  Ver- 
tngeroiig  und  VerscHulJ  der  zugehörigeö  Arterien* 


Bei  oberflächlich  gelegenen  Teilen  unterscheidet  mau  nach  der 
Temperatur  des  abgestorbenen  Teiles  einen  kalten  und  einen  warmen 
oder  heißen  Brand  und  wendet  die  letzte  Bezeichnung  auf  brandige 
Gewebsteile  an,  welche  von  rler  Nachbarschaft  her  durch  vorbei- 
strömendes  Blut  noch  wann  gehalten  werden. 

Brand  kann  sowohl  durch  äußere  SchinlUclikeiten,  durch  Hitze, 
Kälte,  Aetziingeu,  Quetschungen,  Druckwirkungen,  Infektionen  etc,  als 
wich  durch  Slörungen  der  Zirkulation  zu  stände  kommen. 

Brand  durcdi  Störnns;  und  Aufhebung  der  Zli'knlulion  kommt 
nicht  selten  bei  Greisen  (senile  (iangrän)  an  den  Extremitäten, 
namentlich  an  Zehen,  Fuß  und  l'nterschenkel  vor.  trägt  den  Charakter 
<les  trockeneu  Brandes  und  hängt  teils  mit  allgemeinen  Störungen  <ter 
7  -n,  teils  mit  Erkrankung  der  Extremitäteriarterien  (Verkalkung, 

\'  ierung,    Intimaverdickung»    Thrombose,    Emboliei    zusammen 

«Flg.  42).  Die  absterbenflen  Teile  pHegen  durch  angestautes  Blut 
hlauschwarz  zu  werden. 

tian^rSn    diircli    Killte    betrifft    namentlich    die    Spitzenteile   der 


190  Regressive  Ernährungsstörungen  und  Infiltrationen. 

Extremitäten  und  der  Nase  sowie  des  äußeren  Ohres  und  ist  durch  ähn- 
liche Erscheinungen  gekennzeichnet. 

G^angrän  durch  Hitze  ist  in  ihrer  Lokalisation  abhängig  von  dem 
Orte  der  Einwirkung  der  heißen  Materie. 

Druckbrand  oder  Decubitus  kommt  bei  marantischen  Individuen 
am  häufigsten  am  Kreuzbein  und  an  den  Fersen,  die  bei  Rückenlage 
dem  Druck  ausgesetzt  sind,  zur  Beobachtung.  Er  beginnt  mit  Bildung 
blauroter  Flecken,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  abstirbt  und  unter 
Einwirkung  von  Bakterien  sich  zersetzt  und  zerfällt.  Die  faulige  Zer- 
setzung kann  besonders  am  Kreuzbein  große  Ausdehnung  erreichen, 
so  daß  ausgebreitete  Gebiete  der  Knochen  durch  den  Zerfall  des  Ge- 
webes bloßgelegt  werden. 

Toxische  Gangrän  beobachtet  man  an  den  Spitzenteilen  des 
Körpers  namentlich  bei  Mutterkornvergiftung,  welche  Verschluß  klein- 
ster Gefäße  durch  Gefäßkontraktionen  und  Thromben  verursacht. 

Infektiöse  Uangrän  stellt  sich  zunächst  bei  verschiedenen  Infek- 
tionen der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes  ein  und  kann  auch  mit 
Gasentwickelung  verbunden  sein.  Bei  der  als  Gangrfene  foudroyante 
bezeichneten  Form  sind  von  Bakterien  gefunden  worden:  Bacillen  des 
malignen  Oedems,  ein  anaerober  Bacillus  (Welch,  E.  Fränkel. 
Hitschmann  und  Lindenthal),  Proteus  (Häuser)  und  Bacterium 
coli.  Unter  den  inneren  Organen  kommen  Infektionen  mit  stinkendem 
brandigen  Zerfall  des  Gewebes  namentlich  in  den  Lungen  und  im 
Darme  vor,  können  aber  auch  in  anderen  Organen  sich  einstellen. 

Sogenannte  neuropathisehe  GangrSn  stellt  sich  ein,  wenn  durch 
sensible  resp.  motorische  Lähmungen  die  gelähmten  Gewebe  Verletzungen 
oder  auch  anhaltendem  Druck  ausgesetzt  sind,  ist  also  teils  auf  In- 
fektion, teils  auf  Zirkulationsstörungen  zurückzuführen.  Gangrän  durch 
Aufhebung  eines  trophischen  Einflusses  der  Nerven  ist  nicht  nachge- 
wiesen. Die  S}7iimetrisehe  GangrSn,  welche  korrespondierende  Teile  der 
Extremitäten  betrifft  und  vielfach  als  neuropathisches  Leiden  betrachtet 
wird,  ist  durch  Gefaßerkrankungen  bedingt.  Ebenso  hängt  auch.das  per- 
forierende Geschwür  des  Fußes  (Mal  perforant  du  pied), 
welches  im  Anschluß  an  mechanische  Einwirkungen  mit  einer  Schwiele 
beginnt  und  durch  sich  daran  anschließende,  rasch  in  die  Tiefe  greifende 
Gangrän  gekennzeichnet  ist,  mit  Verschließung  von  Fußarterien  zusammen. 

Bei  feuchtem  Brande  verfallen  die  Gewebe  einer  bald  raschen,  bald 
langsamen  Auflösung,  wobei  Fascien  am  längsten  Widerstand  leisten. 
Als  kristallinische  Produkte  der  chemischen  Umsetzungen  können  Fett- 
nadeln, Nadeln  von  Tyrosin,  Kugeln  von  Leucin,  sargdeckelähnliche 
Formen  von  Tripelphosphat,  Hämatoidinkristalle  auftreten.  Kommt  der 
Brand  zum  Stillstand,  so  kann  das  brandige  Gewebe  durch  demar- 
kierende Entzündung  sequestriert,  d.  h.  von  dem  lebenden  Gewebe 
losgelöst  und  unter  geeigneten  Verhältnissen  aus  dem  Organismus  ent- 
fernt werden.  Abgestorbene  Knochenteile  bedürfen  zu  dieser  Lösung 
sehr  langer  Zeit.  Fortschreiten  des  Brandes  (Infektion,  andauernde 
mangelhafte  Zirkulation)  führt  früher  oder  später  zum  Tode,  namentlich 
wenn  aus  den  brandigen  Herden  giftige  Stotfe  oder  auch  Bakterien  in 
die  Lymphe  und  das  Blut  aufgenommen  werden. 
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IV*,  Hypoplasie,  AereiieHie  iiiid  Atniphiis 

§  5L  Die  Hyi»üiihish\  ti  li.  die  niatigelhafte  Entwickeluiig  von 
Anlagen  kann  sowohl  den  ganzen  Korper  als  audi  einzelne  Organe 
oder  Teile  von  solchen  hetretfen  und  stellt  sich  entweder  schon  zur  Zeit 
der  intrauterinen  Entwickeiung  oder  erst  später  zur  Zeit  des  postembryo* 
nalen  Wachsturas  ein. 

Erfährt  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens  ein  großer  Teil  desselben 
eine  mangelhafte  Ausbildung,  und  bleibt  namentlich  das  Längenwachs- 
tum der  Knochen  hinter  der  Norm  zurück,  so  entstehen  Individuen  von 
abnormer  Kleinheit,  Zwerge,  deren  einzelne  Teile  bald  prnpartioniert 
(Fig.  43),  bald  ungleichmäßig  (Fig.  44)  entwickelt  sind.  So  können  z.  B. 
der  Rumpf  normal  groß,  die  Extremitäten  dagegen  abnorm  kurz  sein 
(Fig.  44),  oder  es  können  auch  der  Rumpf  und  die  Extrernituten  abnorm 
klein,  der  Kopf  dagegen  normal  groß  und  dadurch  für  den  kleinen  Leib 
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relativ  zu  groß  sein.  Betriflft  die  Wachstumsstörung  noch  enger  be- 
grenzte Teile  des  Skeletes  oder  ist  sie  wenigstens  hier  hochgradiger 
als  am  übrigen  Skelet,  so  entstehen  Verkümmerungen  einzelner  be- 
grenzter Körperabschnitte.  So  können  z.  B.  durch  mangelhafte  Ent- 
wickelung  des  Hirnteils  des  Kopfes  eine  Mikrokephalie  (Fig.  45)  und 


Fig.  43. 


Fig.  44. 


Fig.  43.    8kelet   eines    31-jährieen    kretinistischen, 


Zwerges  von  118  cm  Höhe,  mit  klinokephalem  Schädel.  Sämtliche 
Knorpelfugen  an  den  Diaphysenenden  der  BöhrenkDochen  und  der  BcckenkDochen 
sind  noch  erhalten ;  ebenso  auch  die  Stirnnaht.  Die  einzelnen  Skeletteile  stehen  zu 
einander  im  aUgemeinen  in  richtigem  Verhältnis,  nur  die  oberen  Extremitäten  sind 
relativ  kurz. 

Fig.  44.  Skelet  von  einem  58  Jahre  alten  weiblichen  Zwerge  von 
117  cm  Körperlänge,  mit  sehr  kurzen  Extremitätenknochen  und 
langem  Rumpf.  Die  Knorpelfugen  sind  nicht  erhalten;  die  Gelenkenden  der 
Knodien  dick. 
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Mikreokeplialie  (Fig.  4ß),  durch  mangelhaftes  Wachstum  der  Ober- 
arniknochen  oder  der  Handkriochen  eiue  Verkürzung  der  Oberanne  oder 
der  Haud.  durch  mangeUuiftes  Wachstum  der  Massae  laterales  des 
Kreuzbeines  ein  querverengtes  Becken  entstehen. 


Fig.  45. 


Fig.  46. 

Flg.  45.  Kopf  der  mJkro* 
kephalen  Helene  Becker  im 
Alter  von  5  Jahren  (oach  einer 
von  Ä.  Ecker  i.  J.  1868  aufge- 
nommenen Photographie). 

Fig,  46.  Gehirn  der  im  Älter 
von     B    Jahren    gestorbenen 

mikrokephalen    Helene 
Becker  (nach  v.  Bischoff).    Da« 
Gewicht  des  Gehirns  betrug 
21U  g  (fiUtt  1377  g  Lnach  Vierordt]). 


Hypoplasie  und   Mikrojyrie  der  linken   Großhirnhemi- 
Rechte    Hemisphäre,     b   Linke    Hemisphäre 


»phirc    bei    einem    'taiilx^tummen 

<  OodpiUdlappen   mit  Mikrogyrie,    d  Hfiuti|;e  Blase  im  Gebiete  des  Scheitel  läppen». 

Aiüjebt  TOD  ob€Q  nach  Wegnahme  de«  Kleinhirns.    7i  der  nat.  Gr. 

13 


u  Letait.  4.  allf.  PciHoi.    11.  Aei. 
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Unter  den  einzelnen  Organen  kommen  durch  Wachstumsstörungen 
bedingte  Verkümmerungen  besonders  häutig  am  Zentralnervensystem 
(Fig.  46  und  Fig.  41)  und  am  Urogenitalappanit  vor,  fehlen  indessen 
auch  am  Darm,  dem  Herzen,  der  Lunge,  der  Leber  etc.  nicht.    So  kann 


'%i^ 


Fig.  48.    Hypoplasie  de«  Uterus   bei   ^t  entwickelten,  aber  keine  reifeji 
Follikel  einschliefienden  Ovarien.    Von  einem  kretiübti&clien  28*jälirigeii  MEdcheo. 

2.  B.  das  ganze  Gehirn  (Fig.  40)  oder  auch  nur  eine  Großhirnhemisphäre 

oder  ein  Teil  einer  solchen  (Fig.  47  c  dj  im  Wachstum  zurückbleiben. 

Der  Darm  kann  stellenweise  nur  ein  ganz  dünnes,  funkttonsunfäliiges  Rohr 

(Fig,  49  d}  oder  aucli  einen 
soliden  Strang  (c)  bilden.  Am 
weibhchen  Geschlechtsapparat 
bleii)t  nicht  selten  der  Uterus 
auf  einer  unentwickelten  kind- 
lichen Stufe  (Fig.  4H),  oder  es 
bleibt  in  der  Pupertätszeit  die 
Eniwickehing  des  Eierstocks 
(Fig.  böf)  zurück,  oder  es  be- 
hält auch  wohl  der  ganze  innere 
Geschlechtsapparat ,  zuweilen 
auch  der  äußere,  zur  Zeit  der 
Geschlechtsreife  eine  Beschaffen- 
heit, wie  sie  dem  Kinde  zu- 
kommt. Am  Harnapparat  ist 
die  mehr  oder  minrler  voll* 
kommene  Verkümmerung  einer 
Niere  nicht  selten.  Bei  der 
Entwickeluug  des  Respirations- 
apparates  kann   in   einem   Teil 

der  Lungen   die  Ausbildung  des  respirierenden  Parenchjms,    d.  h.  der 

Alveolen,  ganz  ausbleiben. 

Die  angeführten  H}q>oplasieen,   denen  sich  noch  zahlreiche  andere 

anschließen   ließen,  entstehen  teils  aus  inneren,   im  Keime  gegebenen 


Fig- 49.  Hypoplasie  des  Dünndarms 
eines  Neugeborenen,  a  Stark  erweitertem, 
b  c  d  e  Btark  verengertes  und  verkümmerte«, 
/normal  entwii'kelte«  Dünndarnifttück,  V-  der 
nat.  Gr. 
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Ursachen  und  sind  dann  vererbbar,  teils  siad  sie  durch  schädliche  Ein- 
wirkungen, welche  im  Laufe  des  Wachtuins  eine  normale  Anlage  be- 
einflussen, entstanden.  So  kann  z,  B.  das  Wachstum  der  Knochen  durch 
inaDgelhafte  Funktion  der  Schilddrüse  oder  auch  durch  entzündliche 
Erkrankungen  oder  durch  Niclitgebrauch  beeinträchtigt  und  gestört 
werden.  Kommen  die  Körperteile  und  Organe  gar  nicht  zur  Ent- 
wickelußg,   besteht   also   eine  Asretieslo  der  betreflenden  Teile,   so   hat 

[dies  seinen  Grund  darin,  daß  auch  deren  Anlage  gar  nicht  gebildet, 
oder   aber   darin,    daß   sie   nach    ihrer  Bildung   wieder  zerstört  wnirde 

L(YergL  den  Abschnitt  über  Mißbildungen). 

Bei  mangelhafter  Eutwickelung  von  Organen  oder  Organteilen  kann 
Gewebe,   welclies  in   seiner   Größe   hinter   tlem  Normalen   zurück- 

^  geblieben  ist,  normal  gebaut  sein.  In  anderen  Fällen  ist  mit  der  Klein- 
heit zugleicli  auch  eine  Stifniiig  der  iiiiieroTi  Or^^aiiisatifHi  verbunden, 
wobei  oft  namentlich  die  für  das  betreft'ende  Organ  wichtigen,  die  be- 
sonderen Funktionen  ausübenden  Bestandteile  felden,  so  daü  also  die 
Hypoplasie  zugleich  mit  einer  Ageuesie  einzelner  Teile 
verbunden  ist.  So  kann  z.  B,  bei  Hypoplasie  des  Eierstockes 
(Fig,  50f)   die  Eientwickelung   und   die    Bildung  reifer  Follikel   hinter 


Fig.  50,    Querdurchschn  itte   von   EierstdckeD  aus  verschiedeeen 

Lebensaltern  (Häm.  Eo*(inU    a  b  c  *l  Normale  Eierstocke  von   Mädchen   von  5  («) 

I  23  (6),  29  {c)  und  21  {d\  Jahren,    r  Maagelbaft  entwickelter  Eierstock  von 

eiof^m   Mädchen   von   27  Jahren,    f  g  Senile  Atrophie   bei  Frauen  von  SO  und 

83  Jahren*     Xat.  Gr. 

der  Norm  zuröckbleiben,  bei  Hypoplasie  des  Gehirnes  findet  zugleich 
i€ilie  mangelhafte  Entwickelung  von  Ganglienzellen  und  Nervenfa,sern 
Fstatt.  und  es  können  einzelne  Teile  des  (iehirncs  nur  aus  häutigen 
Hassen  (Fig*47f/)  bestehen,  welche  der  (ianglienzelleo  entbehren.  Bei 
mangelhafter  Entwickeluug  der  Lunge  kann  unter  Umstiluden  die  Aus- 
bildung von  Alveolen  ganz  ausbleiben,  so  daß  tlas  Lungengewebe  ledig- 
lich aus  gefäßreichem  Bindegewebe  besteht,  in  welchem  Bronchien*  die 
iicli  im  Laufe  der  Zeit  meist  erweitern,  liegen. 


Literatur  über  Hypoplasie  und  Agenesie. 

DU  Mißhildnnffen  des  Mentchen,  Jena  ISß.'t, 
Berts,    Heber  Hemiatrophia  facialis  prt^^retnvaf  Arcfu  j\  Kindtrhcilk,   VII  1SS7. 
Mehv^rtp  IHt  imliriduetU    VarüUion  d*  Embryo,  Mor^th,  Arb.  r,  Sthwatbe   V  1S&€, 
Pattauf^  A^t    rifAcr  d^n  Zxttrg%imck$,    Wi*in  1$9L 
llählmann^  Mttrophthaimus  u.  Hemimikrotoma^  ^iitiigarl   IM97, 
rierwrtlt,  A?>''  '  ■  ..  phyitiftU/gUche  u,  phytikalüehe  Daien  u,   Tabeltcn,  Jena   ISSS, 

Wf.kerf  hf  Literaturangaben  sind  in  dem  AbtchniU  Über  Mißbilfhingm,  «otriV 

i»  drn  mUprr^--  ■■••.■■  i^apitetn  d^r  patholugtschen  Anatomie  der  eimetuen  f^rffane  t^HtJialteH* 
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§  52.  Die  Atropliie,  d.  h,  die  durch  Verkleinerung  und  Schwund 
der  Elementarbestandteilf  liediiigte  Masseuabnahme  eines  Organen,  ist 
eine  Ersx^heinung,  welche  zu  alten  Zeiten  des  Lehens  auftreten  kann 
und  einen  außerordentlich  häufigen  Ausgang  verschiedener  krankhafter 
Prozesse  darstellt.  Sich  auf  einen  gewissen  Grad  beschränkend,  ist  sie 
eine  p  h  y  s  i  o  1  o  g i  s  c  h  e  Erscheinung .  indem  im  hohen  Alter  stets 
eine  gewisse  Rückbibhing  der  Organe  erfolgt^  die  mit  einer  Massenab- 
nahme derselben  verbuntien  ist.  Einzelne  Organe  erleiden  sogar  schon 
vor  dem  Greisenalter  eine  mit  Funktionsvenninderung  und  *aufliebung 

verbundene  Rückbildung»  so  beson- 
ders die  Thymus,  die  schon  vor  Ab- 
lauf der  Wachstumszeit  vollständig 
atropliiert*  der  Eierstock  (Fig,  fiO/"^), 
dessen  Eier  wälirend  der  Zeit  der 
Geschlechtsfnnktion  teils  ausgestoßen 
werden,  teils  zu  Grunde  geben.  Im 
hohen  Alter  sind  es  namentlich  die 
lymphadenoiden  Apparate»  die  Mus- 
keln und  Knochen,  welche  an  Masse 
verlieren,  doch  ist  die  Rückbildung 
der  (iewebe  im  Greisenalter  nicht  bei 
allen  Ijulividiien  gleich,  so  daß  oft 
auch  andere  Gewebe,  wie  z.  B.  die 
Drüsen  oder  das  Gehirn»  in  beson- 
derem Maße  atrophieren. 

Die  Atrophie  eines  Organes  ist 
meistens  durcli  eine  Verkleinerung 
desselben  charakterisiert.  Werden 
z.  B.  die  Muskeln  atrophisch  (Fig.  51), 
so  verlieren  die  betreffenden  Teile 
des  Körpers  an  Umfang,  und  man 
erhalt  bei  hochgradiger  Atrophie  oft 
den  Eindruck,  als  ob  die  Extremi- 
täten fast  nur  aus  Hant  und  Knochen 
beständen,  Ist  der  Schwund  eines 
Organes  ein  gleichmäßiger,  so  behält 
dessen  Oberfläche  im  allgemeinen  die 
normale  Konfiguration ;  ist  er  un- 
gleichmäßig, so  können  an  der  Ober- 
fläche lokale  Vertiefungen  (Fig.  53) 
und  narbige  Einziehungen  (Fig.  56) 
entstehen,  und  es  kann  das  Organ, 
z.  B,  die  Leber  oder  die  Nieren,  da- 
durch ein  vollständig  höckeriges  oder 
Können  atrophisch  werdende  Gewebe 
nicht  zusammensinken,  wie  dies  z,  R.  beim  Knochen  und  der  Lunge  der 
Fall  ist,  so  wird  die  äußere  Form  sich  zwar  erhalten,  es  werden  aber 
bei  dem  Knochen  die  MarkräujLe  und  die  IlAVERSschen  Kanäle  erweitert, 
und  es  entstehen  daraus  Zustünde,  welche  man  als  exzentrische 
Atrophie  und  als  O  s  t  e  o  p  o  r  o  s i  s  (Fig.  52)  bezeichnet*  In  den 
Lungen  vereinigen  sich  durch  Schwund  von  interalveolaren  Septen  die 
Alveolen  zu  größeren  Blasen. 

Bei   der  Atrophie  der  Drüsen   und  Muskeln   kommt  häufig   auch 


ktroplii 


J  u  V  €'  n  i  I  e   M  u  s  k  e  1  - 
a  t  r  op^  i  e  [Bc^obachtung:  von  de  Souza  ) 

granuliertes  Aussehen  erhalten. 
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^arbenvenlöflerung  vor^ 
'ist  dieselbe  von  unter- 
geordneter Bedeutung.  Sie 
rührt  entweder  davon  her, 
daß  die  normale  Pig- 
mentierung der  he* 
treffenden  Organe  unter 
der  Atrophie  der  Elemente 
stärker  hervortritt, 
oder  daß  mit  der  Atrophie 
eine  Ablagerung  von 
Pigment  verbunden,  oder 
endlich,  daß  der  Bhitgehalt 
ein  anderer  geworden  ist. 
Die  M  as s e n a b  n  a h  m e 
atrophischer  0  rgan»? 
ist  a  u  f  \'  e  r  k  l  e  i  n  e  r  u  n  g 
und  Schwund  ihre  r 
Elemente  zurückzu- 
führen. Dabei  schwinden 
in  zaiilreichen,  insbesiondere 
in  drfLsigen  und  muskulösen 
Organen  und  im  Knochen 
ilie  spezitischen ,  die  be- 
:^oode^e  Funktion  des  be- 
treffenden Organes  vermit- 

Kig,  52.  Exzentrische 
Airophie  des  unteren 
Endes  der  Tihia  und  Fi- 
balft  mit  Osteoporose.  NaL 
Gf^Oe. 


Fig.  53.    Sernle   Atrophie   des  Schadeldacbe»   mit   Defekt   der  Tabula 
tTVma  und  der  S^poiigitwÄ  in  den  nnttlereo  Teilen  der  Scheitelbeine. 
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telnden  Gewebe  in  weit  höherem  Maße  als  der  zur  Stütze  dienende 
Bindegewebsapparat  Ja  es  ist  ein  sehr  häutig  zu  beobachtendes  Ver- 
hältnis, (laß  die  Bestandteile  des  letzteren  vollstäiidig  intakt  oder  sogar 
vermehrt  erscheioen,   während  die  speziftscheii  ElemeDte  geschwunden 


a.- 


6 


I 


^K 


f 


'v-^V"' 


Flg.  54.    i>i,i  „  ....,,.     ^  L....I.   .4  L :  o  j-.. .    <  heil  M  II  jskel   bei   progressiver 

Miiskelntrophie  iM.  FL  Bisniarek braun)*  a  ^annale  Muakelfa^er.  b  Atrophische 
Mtiskelfiiöer,  c  Perimjsiura  intern  um,  dessen  Kerne  bei  r^  scheinbar  vermehrt  Bind. 
Vergr.  2iJ0* 

sind.  So  schwindet  z.  B.  im  atrophierenden  Muskel  (Tig,  54)  die  inner* 
halb  des  Sarkolemms  gelegene  kontraktile  Substanz  ia)  in  ganz  be- 
deutendem Maße  (//),  ohne  daß  das  Bindegewebe  zwischen  den  Muskel- 
schläuchen an   der  Atrophie  teilnimmt.     Es  scheinen   die    Kerne   (>^) 

desselben     sogar    etwas 
vermehrt  zu  sein. 

Bei  Atrophie  der 
Nieren  werden  die  Epi- 
thelien  der  Harnkanäl- 
chen  (Fig.  bba)  kleiner  (/*) 
uml  schwinden  schließ- 
lich ganz^  so  daß  die 
Kanälchen  kollalderen. 
Ebenso  gehen  auch  die 
Ejiithelien  der  Glome- 
ruli(f/)  verloren,  während 
deren  Kapillargefäße  ver- 
öden. 

Derselbe  Vorgang 
ereignet  sich  auch  bei 
jeder  einfachen  Leber- 
atrophie» indem  sämt- 
liche Drüsenzellen  eines 
Läppchens  schwinden 
können,  ohne  daß  eine 
erhebliche  Abnahme  des 
stützenden  Bindegewebes 
zu  bemerken  wäre.  Auch 
Ganglienzellen  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  können  atrophieren, 
ohne  daß  das  CUiagewebe  dabei  abnimmt.  Nicht  selten  erfahrt  das- 
selbe sogar  eine  Zunahme. 

Beim  Schwunde  der  Knochen  ist  es  das  eigentliche  Knochengewebe^ 
welches  an  Masse   abnimmt.     Bei  Atrophie  des  Knochenmarkes  nimmt 


Senile  Atrophie  der  Niere  (Alk. 
ri  Normales  Harn  k  anal  eben,    h  Normaler 


Fig.  55. 

Al.-Karm:i. 

Oiomerulug.  c  Strom a  mit  Blutgefäßen,  d  Atrophi- 
scher vertxleter  Glomeralus.  r.  kleine  Arterie,  deren 
Intima  etwas  verdickt  iat.  /  Alrophische  kollabierte 
Harn  kanälchen.    Vergr.  200. 
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die  Menge  der  freien  Markzelleo  ab.  Die  Stützzellen  können  dabei 
eine  vermehrte  Menge  von  Fett  erhalten,  doch  kommt  es  andererseits 
oft  auch  zum  Schwinden  des  Fettes,  so  daß  Flüssigkeit  den  Baum 
zwischen  den  StützzeHen  einnimmt. 

Bei  der  Atrophie  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  sind  es  najnent- 
lieh  die  freien  Zellen»  welche  schwinden  und  stellenweise  ganz  zu 
Grunde  gehen. 

Die  Veränderung  eines  Organes,  die  zn  Atrophie  desselben  führt, 
kann  sich  vollzielien  ^  ohne  daß  dabei  die  einzelnen  Elementarbestand- 
teile eine  wesentliche  Aenderung  ihrer  Struktur  zeigen  (Fig.  54),  so 
daß  also  der  Zustand  der  Atrophie  wesenthch  durch  ei^ne  Volumsab- 
nähme  der  einzelnen  Teile  erreicht  wird.  Hierbei  können  sowohl  der 
Zellleib  als  auch  der  Kern  sicli  verkleinern,  und  es  läßt  sich  letzteres 
bei  durch  Hungern  verursaclitem  Gewebsschwund  namentlich  in  der 
Leber  (Lukjaxow)  nachweisen.  Man  pHegt  einen  solchen  Vorgang  als 
eiiifaelie  Atroi^liie  zu  bezeichnen  und  will  ihn  damit  von  den  de^eiiera- 
tlven  Atropliieen  unterscheiden,  bei  denen  die  Elementarbestandteile 
in  der  Zeit  des  Eintrittes  des  Schwundes  Ae  oder  nn  gen 
ihrer  Struktur  zeigen  und  häutig  pathologische  Substanzen  ein- 
schließen. So  kann  eine  Zelle  körnig  werden  und  zerbröckeln  oder 
lufquellen  und  sich  auflösen,  oder  es  können  sich  in  ihrem  Innern 
Fett-  oder  Schleimtropfen  bilden,  alles  Erscheinungen,  welche  auf  Ent- 
artungszustände  im  Protoplasma  hinweisen  und  zur  Aufstellung  be- 
sonderer Arten  der  Degeneration,  die  in  den  nächsten  Para- 
graphen beschrieben  werden  sollen ,  Veranlassung  gegeben  haben. 
[; »Gleichzeitig  können  auch  an  den  Kernen  degenerative  Veränderungen 
sich  einstellen,  wie  z.  B.  Zerfall  in  Bruchstücke,  Verzerrungen,  klumpiges 
Zusammenballen  des  Chromatins,  Uebertritt  des  Chromatins  in  das 
Zellprotoplasma,  Qnellungen  und  Verliüssigungen  der  Kerumasse,  alles 
Vorgänge,  welche  schließlich  zum  Untergang  des  Kernes  und  damit 
ich  der  Zelle  führen. 

Degenerationen,  die  schließlich  zu  einem  Zustand  der  Atrophie  des 
hetretfenden  Organes  führen,  sintl  sehr  häufige  Erscheinungen,  nament- 
lich in  drüsigen  Organen.  Oft  ist  dtT  krankhafte  Vorgang  auch  noch 
mit  entzündlichen  Erscheinungen  kompliziert. 

Die  Atroph ieeii  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  aktive  und  passive 
einieiien.  Bei  ersteren  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens  darin,  daß 
die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Xährmaterial  nicht  mehr  in  gehöriger 
Weise  verwerten  können,  bei  let/Jeren  wird  den  Zellen  das  Xäbr- 
materiat  nicht  mehr  in  der  nötigen  Menge  oder  nicht  in  iler  gehörigen 
Form  geboten»  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  Substanzen  zu- 
geführt, welche  sie  in  ihren  Funktionen  beeinträchtigen.  Die  erst- 
erwähnte Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen  Rück- 
bildung (s.  oben),  kommt  intlessen  auch  unter  pathologischen  Ver- 
bältnissen,  nümeutlich  an  Nerven,  Drüsen  und  Muskeln  (Fig.  51),  welche 
außer  Tätigkeit  gesetzt  sind*  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Einteilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  inrlem  sie  eine  senile  Atrophie,  eine  Atropliie 
durch  gestörte  Ernährung,  eine  Druckatrophie;  eine  Inaktivitätsatrophie 
und  eine  nenropatliische  Atrophie  unterscheiden. 

Die  senile  Atrophie  (Fig.  53)  ist  teils  eine  aktive,  teils  eine 
passive  Atrophie,  indem  der  (rcwehsschwund  nicht  nur  infolge  ab- 
Ägiiuiender  Lebensenergie  der  Zellen,  sondern  oft  auch  infolge  allmäh- 
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lieber  VerengeruDg  und  Obliteratioii  der  Eroähningsgefäße  eintritt.  Sie 
kann  sieh  an  allen  Orgauen  einstellen  und  ist  liald  in  diesem,  bald  in 
jenem  deutlich  ausgesprochen.  Organe,  wie  die  Knochen,  die  Nieren, 
die  Leber,  das  Geliirn  und  itas  Hetz,  können  dabei  sehr  bedeutende 
Volumsverringungen  erfahren. 


Fig,  56»    ArteriosklerotUchLi  N  ierenatro  phie.    NatürHche  Oröße, 

Die  Atrophie  diireh  gestörte  EmjthniTiu:  kann  zunächst  durch 
mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  bedingt 

sein  und  betrifft  alsdann  den  ganzen 
Organismus,  doch  p Hegen  nnler  diesen 
Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die 
Muskeln  und  die  Uuterleibsdrüsen 
stärker  zu  schwinden  als  die  übrigen 
Gewebe,  L  o  k  u  1  e  A  t  r  o  p  b  i  e  e  n 
können  durch  lokale  Verminderung 
der  Blutzufubr  entstehen  und  sind 
eine  häufige  Folge  von  Arterien- 
erkrankuugen,  durch  welche  das 
Gefäßlumen  verengt  wird  (Fig,  50). 
Des  weiteren  sind  sie  eine  häufige 
Folge  oder  Teilerscheinung  von  ent- 
zündlichen Prozessen,  doch  ist 
zu  bemerken,  daß  dabei  meist  nicht 
ein  einfacher  Schwund  der  Gewebs- 
elemente  eintritt,  daß  vielmehr  ver- 
schiedenartige Degenerations- 
prozesse zum  Untergang  der  Zellen 
und  der  Gewebe  führen. 

Zuweilen  tritt  auch  Gewebs- 
schwund  infolge  der  Anwesenheit 
fremder  Substanzen  im  Blute  ein.  So 
verursacht  z.  B.  Jod  einen  Schwund 
von  Schilddrüsengewebe.  Bei  chro- 
nischer Bleivergiftung  atrophieren 
hauptsächlich  die  Streckmuskeln  am 
Vorrlerarm. 

Druekatroi*liic  stellt  sich  dann 

FiK  57  Druckatrophie  der  ^'"'  ^^'*^""  *^"^  ^^"  Gewehe  dauernd 
Wirbel.ii nie,  verursacht  durch  das  ^in  mäßiger  Druck  ausgeübt  wird 
Aiidräng:en  emes  Aneiirv'Bma  der  Aorta.     (Flg.  57>    Die  Entstehung  derselben 
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beruht  teils  auf  direkter  Gewebsläsioii,  teils  auf  einer  Beliiiiilerung  der 
Zirkulation.  Typische  lleisiiiele  sind  die  als  Schnürleber  bezeicTinete 
Leberatrophie.  welche  durch  Druck  des  eingeschnfirton  Teiles  des 
Rippeukorbes  auf  < las  Lel»erpare!ifhvm  entsteht,  sowie  der  Drucksclnvund 
des  Knochens  (Fig.  57),  der  sich  z.  B.  infolge  von  Druck  von  seilen 
einer  aneurysmatisch  erweiterten  Aorta  oder  von  Geschwülsten  oder 
von  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ventrikeln  des  Gehirns  einsfellen 
kann. 

Iiiaktlvitätsatrophie  kommt  sowohl  an  Muskeln  und  Drüsen  als 
an  Knochen,  Haut  und  anderen  tieweben  vor  nnd  wird  durch  Nicht- 
gebrauch der  genannten  Gewebe  herbeigeführt.  Bei  Muskehi  und 
Drüsen  ist  die  Atrophie  wesentlich  eine  aktive:  es  nehmen  infolge  des 
Ausfalles  der  Arbeitsleistung  auch  die  nutritiven  Vorgänge  al*.  Bei 
den  anderen  (ieweben  ist  die  Atrophie  wesentlich  auf  eine  Herab- 
setzung der  Ernährung  der  nicht  gebrauchten  Teile  znrückznfübren. 
doch  ist  eine  Aenderung  der  nutritiven  Funktionen  der  Zellen  nicht 
ganz  auszuschMeßen.  Tritt  die  Inaktivität  schon  in  der  Zeit  des  Wachs- 
tums ein,  und  erfährt  das  Ge- 
webe ihr  zufolge  eine  schlechle, 
kümmerliche  Entwickelung,  so 
wird  der  daraus  resultierende 
Zustund  pa^ssend  als  Hypoplasie 
bezeichnet,  doch  läßt  sich  zwi- 
schen Hypoplasie  und  Atrophie 
keine  scharfe  <irenze  ziehen,  da 
bei  erster  er  auch  ein  Schwund 
bereits  entwickelter  Teile  ein- 
treten kann. 

Die  neuropsithisehe  Atro- 
phie ist  eine  Folge  krankhafter 
Zustände  im  Nervensystem  und 
äußert  sich  am  häufigsten  in 
einer  Atrophie  der  Nerven  und 
Muskeln ,  kann  indessen  auch 
andere  Gewebe  betreffen. 

So  tritt  z.  B.  nach  Zer- 
störung der  Vorderhörner  oder 
der  vorderen  Wurzeln  des 
Rückenmarkes  ein  Inaktivitätsschwnnd  der  zugehöreudeu  Nerven  und 
Muskeln  ein»  Nach  Verletzung  peripherischer  Nerven  wird  die  Haut 
oft  atrophisch.  Nach  Angabe  zablreicher  Autoren  kann  nach  einseitiger 
Erkrankung  der  Nervenstämme  des  Gesichtes  eine  halbseitige 
n e  u  r  o  p  a  t  h  i  s  c  h  e  G  e  s  i  c  h  t  s  a  t  r  o  p  h  i  e  ( Fig.  oX)  eintreten  ,  doch 
wird  von  Manchen  (Möbius)  die  neüro|>athische  Natur  des  Leidens 
bestritten»  Einseitige  Gehimaffektlonen  können  in  der  Fötalzeit  und 
in  der  Kindheit  eine  Atrophie  der  entgegengesetzten  Körperhälfte 
(1c on genitale   und  infantile   Hemiatr ophie)   zur  Folge  haben. 


\ 


Fla.    >S.      Hemiatrophia     facialis 
(nacb  Lichtheim  und  Borel). 
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\.   Trttbe  Schwellung  und  hydroplsche  Degeneration  der  Zellen. 

§  53.  Als  trttbe  Schwellung:  oder  parenchymatöse  Degene- 
ration oder  körnige  Degeneration  bezeichnet  man  eine  mit 
Schwellung  und  Vergrößerung  der  Gewebszellen  verbundene  Entartung 
der  Zellen,  welche  nach  der  histologischen  Untersuchung  darin  besteht, 
daß  sich  innerhalb  der  anschwellenden  Zellkörper,  z.  B.  in  Nieren- 
epithelien,  Leberzellen  (Fig.  59),  Herzmuskeln,  freie  Körner  bilden,  die 

Fig.  59.  Trübe  Schwellung  der  Leberzellen. 
Von  der  Leber  eines  an  8eptikämie  verstorbenen  Mannes 
abgeschabte  und  in  Kochsalzlösung  verteilte  Zellen.  Ver- 
größerung 350. 

nach  ihrem  mikrochemischen  Verhalten  (Löslichkeit  in  Essigsäure,  ün- 
löslichkeit  in  Alkalien  und  Aether)  als  albuminöse  Körper  anzusehen, 
sind.  Danach  erhält  die  Zelle  ein  trübes,  wie  bestäubtes  Aussehen, 
und  gleichzeitig  geht  die  normale  Struktur  (filare,  körnige,  wabige) 
und  Form  derselben  verloren.  So  verschwinden  z.  B.  bei  der  trüben 
Schwellung  des  Nierenepithels  sowohl  die  stäbchenförmige  Zeichnung 
des  Epithels  (Fig.  60  a)  als  auch  die  in  das  Lumen  der  Harnkanälchen 
hineinragenden  Zellfortsätze.  Die  anschwellende  Zelle  (ft,  c,  d)  wird 
plumper,  und  in  ihrem  Innern  erscheinen  dunkle  Körner.  Die  Ver- 
änderung ist  als  eine  Desorganisation  des  Protoplasmas  an- 
zusehen, die  unter  Aufnahme  von  Flüssigkeit  erfolgt  und  zu  einer 
partiellen  Scheidung  fester  und  flüssiger  Teile  führt.  Gleichzeitig  kann 
auch  der  Kern  aufquellen  und  in  Desorganisation  geraten. 

Der  Degenerationsvorgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen  Höhe 
rückgängig,  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituiert.  In 
anderen  Fällen  geht  der  Zellkörper  zu  Grunde,  indem  er  in  eine  körnige 
Masse  zerfällt.    Häufig  gesellt  sich  hierzu  fettige  Degeneration. 

Die  trübe  Schwellung  der  Gewebe  kommt  an  den  parenchymatösen 
Organen,   wie  Leber,   Nieren,   Herz,   bei  der  Mehrzahl  der  Infektions- 


frtlbe  Schwellung. 
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krankheiteii  vor,  Danientlich  aber  bei  Scharlach»  Typhus  abdomiDalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septikämie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zeigen  ein  trübes,  matt  giäDzendes,  oft  graues  Aussehen:  bei  höheren 
liraden  der  Affektion  erscheinen  die  Organe  wie  gekocht,  ihr  Blut- 
gehalt ist  meist  abnorm  gering,  die  Konsistenz  teigig,  die  feinere 
Struktur  des  Organes  verwischt. 


a— 


Fig.  60.  T r ü  b e  S  c h  w e  11  u  n  g  d  e s  N  i  e r en  e p  i  t h el  a  (Chroms,  Ammon.  Glyc). 
a  Nonnales  Epithel  U  Begmnende  Trübung,  r  Hochgradige  Degeneration,  d  Abge- 
stoßene degenerierte  Epithdzellen.    Vergr.  6CX), 

E§  iet  nicht  unwahrscheiiilicli,  daß  bei  parenchyinatQser  Degeneration  autolytißcbe 
Vorgänge  (vergL  §  49)  eine  Rolle  spielen  (Landsteiner),  Orgler  betrachtet  aie 
geradezu  ab  eine  mit  Vermehrung  der*  Wa^^ergeluilteö  einhergehende  Äutolyse»  Die 
eidltbar  werdenden  doppelbreciienden  Körnchen  hält  er  für  Protagon,  das  entweder, 
lii  schwerer  ein^hmekbar,  bei  der  Antoljse  ^icJi  erhält  oder  im  Verlaufe  dee  Pro- 
iCMCi  in  Köm  erform  am^fällt. 
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§  54.    Als  hydropisehe  Degeneration   bezeichnet  man   passend 
eine  an  verschiedenen  Zellen  häufig  zu  beobachtende  Entartung,  bei 
welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufquellen.    Tritt  die 
hydropisehe  Entartung  an  Epithelien  auf,  so  erscheint  durch  die  Auf- 
nahme von  Flüssigkeit  der 
#   ^-«g^*^-!,,  I  „  Inhalt    der    Zellen    hell. 

und  die  Protoplasmakörner 

Fig.  61.  Hydropisehe 
Entartung  von  Epithe- 
lien aus  einem  Carcinom  der 
Mamma  (M.  Fl.  Anilinbraun}. 
a  Gewöhnliche  EpitheUelle. 
b  Hydropisehe  Zellen  mit  blasen- 
ähnlichen  Flüssigkeitstropfen 
( Phvsaliden )  im  Innern,  c  Hydro- 
pisehe Kerne,  d  Vergrößerte 
Kemkörperchen.  e  Wander- 
zellen.   Vergr.  300. 


sind  weiter  auseinandergerückt,  nicht  selten  an  die  Peripherie  ge- 
drängt: die  Zellen  werden  Pflanzenzellen  nicht  unähnlich.  Oft  bilden 
sich  sogenannte  Vakuolen  (Fig.  616),  d.  h.  kugelige  Tropfen  heller 
Flüssigkeit  im  Innern  der  Zellen.    Auch  der  Kern  (c)  quillt  auf  und 


Fig.  62.  Hydropisch  de^ene- 
rierteMuskelfasern  aus  einem 
Waden  muskel  bei  chronischem 
Oedem  der  Beine  (FLEMMIXG-Safran.). 
Vergr.  45. 


wird  zu  einer  großen  Blase  mit  hellem  Inhalt.  Sind  Muskeln  der  Sitz 
hydropischer  Degeneration,  so  treten  zwischen  den  Fibrillen  helle 
Flüssigkeitstropfen  auf,  welche  die  Fibrillen  auseinanderdrängen  (Fig.  62 

und  Fig.  63  a  6).  Durch  reichliche 
Bildung  solcher  Tropfen  kann  die 
Muskelfaser  stellenweise  ein  voll- 
kommen schaumiges  Aussehen  ge- 
winnen (Fig.  62),  Anfänglich  sind 
die  Muskeltibrillen  zwischen  den 
Flüssigkeitstropfen  unverändert  er- 
halten. Schließlich  gehen  sie  in- 
dessen durch  Zerbröckelung  und 
Auflösung  zu  Grunde. 

Die    hydropisehe    Entartung 
der  Zelle  tritt  sowohl  infolge  von 
Oedem    (Fig.    r>2    und    Fig.    63) 
als    auch    in    Entzündungsherden 
Flg.  63.    Querschnitt  durch  ein      (Fig.  41  rf)    und    in   iiesohwülsten 
Muskelbündel     mit     hTdropisch        pjg    g^ ,    ^^j       j      Kntzündungs- 
deeenerierten  Muskelfasern  iM.  FL      i      j^        •  •.*       j  j  ^. 

HÄl'l  a  Maskelteer  mit  kleinen,  b  mit  bürden  tritt  der  degeuerative 
grofieo  Flowigkeitßtropfai.    Vergr.  66.  Charakter    derselben    meist    weit 


Hydropiache  Degeneration,     Fettablagenmg. 


m^ker  hervor  als  bei  Oedemen,  und  es  kann  danach  zu  einer  völligeo 
Auflösung  der  Zellen  und  der  Kerne  kommeiL  Bei  Oedemen  können 
die  Zellen  trotz  des  hydrupischeii  Zustandes  sich  lange  am  Leben 
erhalten. 


YI.  Fettablagenuig:  und  fettip:c  Dogcneratien. 


§  55. 


Fett  tindet  sich  in  mikroskopisch  nachweisbarer  Form  inner* 
halb  des  meoschlichen  und  lierischen  Organismus  in  außerordentlich 
großer  Verbreitung.  Am  auffälligsten  ist  der  Fettgehalt  des  subkutanen 
und  des  subserösen  Gewebes  sowie  des  Knochenmarkes»  wo  von  einer 
gewissen  Zeit  des  embryonalen  oder  des  kindlichen  Lebens  ab  das  cha- 
rakteristische Fettgewebe  sich  entwickelt.  Weniger  aufffdlig  und  zum 
Teil  nur  mikroskopisch  nachweisbar  ist  Fett»  das  in  den  verschiedenen 
Drüsen»  sodann  tuieh  in  (Ganglienzellen.  Knorpelzellen,  Leukocyten, 
Deckepithelien.  Drüsengangsepithelien,  Endothelien  etc.  vorkommt. 


flg. 64  Fettgewebe  aus  dem  Herrpann  iculu^  (Form.  Häro.  Sucko  ITl). 
•  Fettgewebe,  b  Muskelgewebe,  c  Voq  Fettgewebe  durchsetztes  MuekeJgewebe.  Ver- 
|T06crung  40. 

Das  Fett  der  Fettgewebe  tritt  in  den  betreffenden  Bindegew^ebs- 
zellen  in  Form  von  Tropfchen  auf,  die  unterein^mder  zu  großen  Tropfen 
verschmelzen,  so  daß  die  ausgebiWele  Fettzelle  sich  als  eine  mit  einer 
kernhaltigen  Zellmembran  umgebene  Fettkugel  darstellt.  In  Prftpa- 
nueu,  die  in  Kanadabalsam  eingeschlossen  sind,  tindet  man  an  Stelle 
des  Fetttropfens  eine  helle  Lücke  (Fig.  65  r).  Die  Farbstoffe  Sudan 
und  Scharlachponceau  färben  das  Fett  rotgelb  (Fig.  CA),  durch  Be- 
handlung  mit  Ueberosmiumsäure,  die  durcli  das  Fett  reduziert  wird, 
tritt  eine  Schwärzung  der  Fetttropfeu  (Fig.  67  c)  ein. 

Das  im  eigentlichen  Fettgewebe  enthaltene  Fett  ist  aufgestapelt^?* 
Fett,  das  der  Organismus  bei  Hedarf  zu  seiner  Erhaltung  verwendet^ 
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und  das  danach  auch  als  Verbrauchsfett  bezeichnet  werden  kann.  Die 
Mächtigkeit  seiner  Entwickelung  kann  danach  auch  als  Maßstab  für  die 
bestehende  Ernährung  angesehen  werden;  bei  guter  Ernährung  ist  es 
reichlich  vorhanden,  bei  akutem  Hungerzustande  und  chronischem  Ma- 
rasmus schwindet  es.  Es  tritt  eine  Atrophie  des  Fettgewebes  ein,  bei 
welcher  die  Fettzellen  nur  kleine  Fetttröpfchen  oder  auch  gar  kein  Fett 
mehr  enthalten  und  zu  gewöhnlichen  Bindegewebszeilen  sich  umgestalten. 
Die  sich  verkleinernden  Fettlappen  gewinnen  dabei  durch  Bildung  von 
Pigment  in  den  Zellen  oft  ein  mattgelbes  Aussehen  (gelbe  Atrophie 
des  Fettgewebes).  Durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  zwischen  den 
atrophischen  Fettzellen  wird  das  Fettgewebe  (besonders  häufig  am  Herz- 
panniculus  zu  sehen)  durchscheinend,  dem  Schleimgewebe  ähnlich,  und 
man  bezeichnet  den  Zustand  als  seröse  Atrophie  des  Fettge- 
webes. 


Fig.  65.  Lipomatose  der  Wadenmuekeln  mit  Atrophie  (M.  Fl. 
Earm.).  a  Querschiiitt  einer  normalen,  a,  einer  atrophischen  Muskelfaser,  o,  Quer- 
schnitt von  Sarkolemmschlfiuchen  mit  zerfallener  kontraktiler  Substanz,  b  Binde- 
gewebszflge.    c  Fettgewebe.    Vergr.  60. 

Die  Hypertrophie  des  Fettgewebes,  die  man  als  Obesltas  oder 
Adlposltas  oder  als  Lipomatosis  bezeichnet,  ist  zunächst  durch  über- 
mäßige Nahrungszufuhr  bedingt,  doch  zeigt  sich  hierbei,  daß  dieselbe 
nur  bei  einem  Teil  der  Individuen  auftritt,  so  daß  bei  Vielen  auch 
bei  reichlichster  Ernährung  ein  größerer  Panniculus  sich  nicht  ansetzt. 
Umgekehrt  stellt  sich  bei  Einzelnen  eine  reichliche  Ablagerung  von 
Fett  auch  dann  ein,  wenn  sich  die  Nahrungszufuhr  in  normalen  Grenzen 
hält,  so  daß  die  Ursache  der  Lipomatose  in  einem  Unvermögen,  das 
zugeführte  oder  im  Organismus  entstandene  Fett  in  normaler  Weise 
zu  zerstören,  gesucht  werden  muß. 

Die  Fettablagerung  erfolgt  bei  allgemeiner  Lipomatose  zu- 
nächst in  den  normalen  Fettdepots,  kann  alsdann  aber  auch  an  Orten 
auftreten,  die  normalerweise  kein  Fett  enthalten,  z.  B.  innerhalb  des 
Bindegewebes  der  Körpermuskeln,  im  Myocard,  sogar  auch  unter  dem 
Endocard.  Lokale  Lipomatose  kann  einzelne  Körperabschnitte, 
z.  B.  einen  Arm,   oder  Hals   und  Nacken  betreffen,  und  führt  zu  ele- 


Hypertrophie  des  Fettgewebes.    Fett  in  Drüsen, 
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phaottastischen  Verunstaltungen  der  betreffenden  Korpertoile.  Tritt  sie 
iü  umsclirielienen  Knoten  auf,  so  führt  sie  zu  den  als  Lipouie  (s.  diese) 
bezeiclmeten  Geschwülsten,  Sie  kommt  lerner  auch  als  eiue  eigenartige 
Muskelerkrankung  vor,  und  zwar  zunächst  so,  daß  ohne  äußere  Ur- 
sache, infolge  liesonderer  kongenitaler  Anlage  die  Muskelo,  z.  B.  die 
Wadenmuskeln,  durch  Entwickeluug  vou  Fettgewel>e  im  Periuiysium 
interuum  (Fig.  tiö  c)  an  Masse  zunehmen,  zugleich  aber  schwächer  werden, 
indem  mehr  oder  weniger  Muskelfasern  (a  a^  a^)  zu  ti runde  gehen 
(Atrophia  musculorum  Upomatosa  pseudohypertrophicaK  In  anderen 
Fällen  kann  endlich  Fettgewebe  sekundär  an  Orten  sich  entwickeln, 
wo  anderes  Gewebe  zu  Grunde  gegangen  ist,  so  z,  B,  innerhalli  von 
Muskeln  (Fig.  66  c)^  welche  infolge  von  Erkrankung  der  Vorderliörner 
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Fig.  6*1.    Spinalt'  M  ii  -  k  «  lar rophie  mit  LipomEtoAe  nach  au f§ teilender 
>hie  der  Vorderhömer  de«  Küekenmarkes  <M,  FI.  Bismarck braun).    Schnitt  auB 
^g,^^  ^adenmuskeln.    tt  Querschnitt  atrophischer  Muakelfasero.    b  Penrnysitim.    e  Feit- 
giiwebe.    d  Arterie.    «  Veo&    Vergr.  tK). 

des  Rückenmarkes  atrophisch  geworden  sind,  oder  auch  in  Lymphdrüsen, 
welche  im  höheren  Alter  ihre  Lyniphocyten  großenteils  verloren  haben. 
Das  Fett  der  driislsreii  Örgnne  tritt  gewohnlich  in  kleinen,  oft 
sehr  kleinen  Tropfchen  auf,  doch  können  bei  reichlicher  Anwesenheit 
von  Fett  sich  auch  größere  Fetttropfen  Iiiklen*  Reich  an  Fett  sind 
besonders  die  Talgtlrüsen,  die  MEiBOMschen  Drüsen,  die  Tränendrüsen 

■  and  die  Nebennieren,  etwas  geringereu  Gehalt  au  Fett  haben  Hoden 
und  Ovarien,  noch  geringeren  die  Speicheldrüsen,  die  Schilddrüse  und 
Schweißdrüsen  (Fig.  67  a).  Am  fcttiirmsten  sind  die  Nieren,  Bei  Ein- 
Tritf  der  Funktion  (Hoden,  Ovarien)  und  im  höhereu  Alter  nimmt  das 

IFeit  im  allgemeinen  etwas  zu.  Im  Hoden  und  in  Ovarien  tiuder  sich 
Fett  sowohl  in  den  epithelialen  Zellen  als  im  Zwischengewel*e.  Im 
ilbrigen  ist  der  Fettgehalt  der  Drüsen  ein  sehr  beständiger  und  vom 
Ernährungszustand  des  Organismus  wenig  abhängiger,  so  daü  Hunger- 
zustände denselben  nicht  zum  Schwinden  i»ringen  {Traina).  Man  kann 
danach  ihr  Fett  als  Ihiuerfett  oder  seßhaftes  Fett  bezeichnen. 

Eine  Sonderstellung  unter  den  Drüsen  nimmt  die  Leber  ein.     Sie 
enthält  zwar,  wie  andere  Drüsen,  regelmäßig  eine  gewisse  Menge  kleinstjer 
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Fetttröpfchen,  die  auch  im  Hungerzustande  nicht  verschwinden.  Da- 
neben findet  aber  auch  eine  zeitweise  Aufstapelung  von  Fett  statt,  die, 
in  der  Peripherie  der  Läppchen  beginnend,  nacli  innen  fortschreitend 
zu  einer  zunehmenden  Erfüllung  der  Leberzellen  mit  Fetttropfen  führt 


m 


^ß*,ff 


Fig,  67.  Haut  mit  K  n  a  ii  *i  1  d  r  ü  8  e  ii  von  der  Fußsohle  (Osmiumprap,). 
a  Dicke  Drüsen !*chlüut!he  mit  feinen  Fettkörnchen,  h  Dünne  DrüsenBchtauche  ohne 
Fettkornchen.    c  Um  die  DrüsenöchlÄuche  hemm  liegende  Fetttropfen.     Verg.  390. 

(Fig.  68  b)  und  damit  enden  kann,  daß  schließlich  die  Leberzellen  in 
Fettzellen  umgewandelt  werden,  und  das  Parenchj'ni  eine  strohgelbe 
Färbung  enthält. 

Die  Fettinfiltration  der  Lelier  kann  die  Folge  tibermäßiger 
Nahrungszufuljr  sein,  stellt  sieh  aber  noch  häufiger  bei  marantischen 
Individuen»  namentlich  bei  Schwindsüchtigen  ein,  deren  Pauniculus  in 
atrophischem  Zustande  sich  befindet.    Unvermögen,  das  der  Leber  durch 


Fig»  68,  Fettleber  von  einem  an  LungentuherkuloHe  gestorbenen 
Mannei  (Oam.  Safr,),  a  Zentraler  Teil  der  I^berläppchen»  b  Periphere  fetthaltige 
Zone,     c  Periportales  Bindegewebe,    Vergr.  30. 
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den  Darm  oder  aus  den  Fetfdepots  zugefiihrte  Fett  zu  zerstören  oder 
wieder  abzugeben,  scheint  die  Ursache  dieser  Erscheinung  zu  sein, 

Muskelfasern.  Deckepithele,  die  Epitbeüeu  der  ver- 
Bchiedenen  Drüsengänge,  Knorpelzellen,  Bindegewebs- 
leiten,  G  e f ä ß  w a n d e n d o  t h e  1  i e u ,  Lenk o cy t e n .  L}^ ni  j» h o- 
cy  t  e  n  etc.  zeigen  einen  w  e  c h  s e  l  n  d  e  n  ( j  ehalt  von  F e  1 1,  ktinnen 
aber  alle  Fett  enthalten,  ohne  daß  man  Veranlassung  hat,  an  degenera- 
tive Vorgänge  zu  denken.  In  einzelnen  Fällen  ist  eine  Abhängigkeit 
von  reichlicher  Fettaufnahme  aus  dem  Dann  oder  von  Fetttransport 
aus  den  Fettdepots  ersiclitlich,  namentlich  in  Fällen,  in  denen  Lenko- 
cyten  oder  Blutgefäßendothelien  (insbesondere  in  der  Leber)  reichliches 
Fett  enthalten.  In  noch  anderen  Fällen  sind  es  bestimmte  funktionelle 
Zustände  (Muskeln),  in  denen  reichlicher  F'ett  auftritt. 

Milz  und  Lymphdrüsen  enthalten»  von  tleni  den  Mesenterialdrüsen 
aus  dem  Darm  zngeführten  Fett  abgesehen,  nur  sehr  wenig  Fett. 
Ziemlich  reichlich  Feit  enthält  dagegen  die  Thymus»  und  zwar  auch 
zur  Zeit  ihrer  vollen  Ausgestaltung, 

Alle  tierlselieii  Fette  sind  Oemenge  von  Olein,  Palmitin  und  Stearin,  d.  h.  von 
Verbindungen  der  Oelsäure  (Cj^HjjO,),  der  Btearinaäure  (O^jKaflO.)  und  der  Palmilin- 
eäore  iC,aH„0^)  mit  dem  dreiwrertigen  Alkoliol  Glycerin  (C;,H^(OH)y}  zu  neutralen 
Efiteren,  den  «ojj.  Triglyceriden,  verbunden  sind.  Ob  f»ie  ab  freie  Fettsäuren,  ob  sie 
«Ift  Neutralfett,  ob  sie  als  Seifen  eingeliihrt  werflen,  ht  gleichgültig.  In  den  Re- 
«orpttoniw^^n  er^rheinen  sie  stet«  vonn^iegend  ak  Neutral  fett. 

In  nahen  Beziehungen  zu  den  Korperfetten  stehen  die  Lecithine  (Verbindungen 
TOD  je  einem  Molekül  GlycerinphoHphorsaure  mit  2  Fett^äuremolekülen  «nd  dem 
Komplex  einer  Ammoniumbasie,  des  Chol  ins«),  die  Protagone  und  die  Choleste- 
rine, Substanzen,  welche  in  germgen  Mengen  in  den  verschiedensten  Geweben,  reich- 
in  dem  Myelin  des  Gehirns  und  der  peripheren  Nerven^  das  Cholesterin  auch  in 
der  Galle  vorkommen.  Zerfall  der  alle  Komponenten  der  Neutralfette  enthallenden 
Lecithine  führt  zunachfll  zur  Bildung  von  Fettphosphorsäuren,  die  alsdann  in  Fett- 
dätireo  und  Glycerin phosphorsäuren  gespalten  werden. 

Das  Fett,  weldies  der  menschliche  Organi.^mtis  enthalt,  ist  zunächst  Nahmiifs- 
JS^it,  welches  im  Darm  aufgenommen  wird.  In  den  ersten  Lebenstagen,  d«  h*  in  der 
Zät,  in  der  der  Säuglingsdarm  noch  abnorm  dtirchlässig  bt,  werden  feinste  Fett- 
tropfchen  als  solche  aufgenommen  und  durch  den  Lyniphstrom  dem  Blute  zugeführt. 
Jm  spateren  liehen  tritt  die  Aufnahme  von  unverändertem  Fett  durch  das  Darm- 
cpithel  wahrscheinlich  sehr  zurück  oder  fehlt  ganz,  d,  h.  ^  wird  das  Fett  im  Darm- 
Itmoal  gTÖdtenteik  gespalten,  und  es  bilden  sich  durch  Verbindung  der  Fettsäuren  mit 
dem  im  Darm  enthaltenden  Alk  ah  wasflerlodiche  Öeifen,  welche  vom  Epithel  re**orbiert 
werden.  Diese  Seifen  wandeln  »ich  [iholich  wie  das  resorbierte  Pepton  sich  wieder 
in  Albuminat  verwandelt)  schon  innerhalb  des  Darmepithels  in  Kügelchen  von  Neu- 
tralfetl  nm.  Das  zu  dieser  Rückbildung  notige  Glycerin  wird  direkt  aus  dem  Darm 
reMrbicrtt  innerhalb  wplcliem  es,  aus  den  Neutralfetten  abgespalten,  frei  vorhanden  war. 
Bei  der  Aufnahme  von  Fett  in  die  Fetldepots  findet  der  Uebertritt  in  die  Zellen 
wahrscheinlich  ebenfalls  in  gespaltenem  Zustande  statt,  und  es  wird  dos  Fett  erat 
innerhalb  der  Zellen  rekonstruiert. 

Nach  Arnold  hangt  in  vielen  Fällen  das  Auftreten  von  Fett  in  den  Zellen 
mit  einer  bestimmten  Tätigkeit  der  PloÄraosomen  zusammen  und  ist  danach  an 
die  Zetlgrannla,  die  er  als  morphologische  Erzeugnisse  der  Funktion  dex  Pla^ma^omen 
betrachtet,  gebunden.  Bei  dieser  als  gntnullre  Fettsjntliese  bezeichneten  intracellu- 
Uren  Fetlbildung,  die  sowohl  in  Ijenkr>cyten  und  LYmpb<x!yten,  als  in  Endothelien, 
ßtndegewpliszellcn,  Knorpelzellen,  Epithelien-  und  Drüsenzellen  vorkommt»  wird  Seife 
m  gt'l oster  Form  in  die  Zelle  aufgenommen  und  in  diesen  granulär  in  Fett  umgeftetJtt. 
Die  Fetttropfen  finden  sich  an  Stelle  der  früher  vorhandenen  Granula. 

In  dieser  Weise  entstehen  Rum  Teil  auch  die  sog.  FeltkUrnchenzellen,  d.  h.  mit 
Fetttröpfchen  dicht  erfüllte  Leukocyten  und  Lyrophocyten,    die   man   häufig  in  Zer- 

liH^,  Utah,  d.  tilf.  PithoU    11.  AulL  14 


10 


Begressive  EraabrungsetörungeD  und  IniiltrationeQ. 


'mj>^m^ 


Fig,  5',*,  Fettkörnchenzellen  aus  einem 
iachämigclien  Erfireichtingalierd  im  Gehirn 
iMARCHische  FL).  «  Fettkörnchenzellen.  ^  Blutgefäß. 
Vergr,  2Ö0. 


fftllg-  und  Entzündungsherden,  insbesondere  des  ZeatrHlnervensyetems*  findet  (Fig,  Ö9a)^ 
und  ej^  spricht  nttch  ARNOLD  naraentüch  die  gleichmäßige  Große  der  Fettkörnchen 
für  eine  solche  Entstehung.  Daneben  können  allerding«  eolche  Körnchenzellen  sich 
durch  Phagw*}'tose  bilden,  d,  h.  dadurch,  daß  die  besveglichen  Zellen  Fetttröpfchen, 
die  frei  im  Gewebe  liegen  (bei  Erweichang  der  Hirn-  und  Rüekenmark^ubhtanz  ent- 
stehen i^ülclie  durch  Zerfall 
der  Markscheide),  durch  l*roto- 
pla^mabewegungen  in  sicii  auf- 
nehmen. Es  schlieOt  dien  nicht 
aus,  daß  dabei  auch  noch  che- 
mische und  morphologitsclie' 
Umwandlungen  an  dem  auf- 
genommenen Material  ntatt- 
fiuden. 

Eine  zweite  Quelle  für 
Fettb ild  ung  im  Orga n i am u » 
bilden  die  Kohlehydrate,  doch 
sind  die  chem loschen  Vorgänge, 
welche  zur  Bildung  von  Fett 
aus  Kuhlehydraten  führen, 
u icht  f es  tges teilt.  Wahrschein  - 
lieh   tritt   die  Menge  des  aus- 

Kohlehydraten  gebildeten 
Fettes  gegenüber  dem  durch 
die  Nahrung  ab*  solches  zu- 
gefiihrten  Fette  sehr  zurück. 
Ob  Fett  auch  aus  Eiweiß- 
kdr|>eni  steh  im  Organismus  bildet,  ist  nocJi  streitig.  Da  manche  Ta(j=iachen  dafür 
sprechen,  daß  gewisse  Kerne  de**  Eiweißmoleküle»  im  Tierkörper  in  Glykogen,  bezw. 
Trauten  zuck  er  ü  hergehen »  i»t  auch  die  theoretische  Möglichkeit  einer  Fettbildung  aua^ 
EiweiU  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  (Kraus). 

Von  den  im  Organismus  vorhandenen  Fetten  und  Lecithinen  reduziert  nur  da* 
Oebäure  haltige  da«  Osmiumtetraoxyd  zum  schwarzen  Osmibydrat,  sodaß  ako 
durch  Ikhandlung  mit  IJebero«miumj<äure  oder  mit  FLEMMlNOÄchem  Bauregemisch 
Falmitin  und  Stearin  eich  dem  Nachweis  entzieben.  Die  Farbstoffe  öudan  ond 
Scharlachrot  oder  Fettponceau  färben  dagegen  alle  Fette. 
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§  50.  Als  fettige  Degeneration  oder  Fettmetamorphose  be- 
zeichoet  man  einen  Zustand  der  Zellen,  bei  welchem  im 
Protoplasma  Fetttropfchen  in  einer  Weise  auftreten, 
die  auf  eine  Veränderung  der  chennsch*ph ysikalischen 
Zell  struktur  schließen  lassen.  In  einem  Teil  der  Fälle  ist 
letzteres  schon  aus  der  BescbaHenbeit  der  Zellen  ersehließliar,  indem 
Zerbröckelung  und  Zerfall  (Fig.  lOe  f),  sowie  Abstoßung  der  Zellen 
von  ihrer  Unterlage  nachzuweisen  sind. 

Man  ist   zunächst  von   der  Ansicht  ausgegangen  (ViRciiow^),   daß 
bei  der  Lipomatose  eine  Ablagerung  von  Fett  ans  dem  Blute  und  den 
Gewebssäften  statttinde»  daß  dagegen  bei  der  fettigen  Degeneration  eine 
Bildung  von  Fett   aus  dem  Eiweiß  des  degenerierenden 
Zellkörpers    eintrete.      Neuere    Untersuchungen    lassen 
es  indessen   zweifelhaft  er- 
heinen,   ob  diese  Ansicht 
e  zutreffende  ist.    Wenn 
uch  die  Möglichkeit   nicht 
von    der   Hand   zu    weisen 
ist,    daß    aus    Eiweiß    Fett 
entstehen   kann,   so   ist   es 
doch    nicht   erwiesen,    daß 
dies   bei   der    sogenannten 
fettigen    Degeneration    der 
Zellen  der  Fall  ist. 

In  vielen  Fällen  ist 
das^  was  wir  fettige  De- 
generation nennen,  nur 
der  Ausdruck  einer 
m  o  1  e  k  u  1  a  r  -  p  h  y  s  i  k  a  1  i  - 

sehen  Dekonst it  uti  ou  der  Zellen,  einer  Fettnietaniorpbose,  bei 
welcher  das  in  den  Zellen  enthaltene  mikroskopisch  nicht  erkennbare 
Fett  in  erkennbarer  Tropfenform  sich  ausscheidet,  so  daß  also  eine  An- 
ri  V  iiic  des  Fettgehaltes  der  Zellen  in  der  Zeit  der  Entartung  nicht 
<  L  Niereuzellen,  die  mikroskopisch  fettfrei  erscheinen,  können 
bi?^  zu  L\>  Proz.  Feit  einschließen*  Tritt  Fettnietamorphose  ein,  so  daß 
nunmehr  Fetttropfchen  sichtbar  werden,  so  nimmt  der  <  Jehalt  der  Zellen 
an  Fett  nicht  zu  (Rosenfeld,  Kraus),  Aehnlich  wie  innerhalb  des 
Korpers  können  auch  bei  Autolyse  in  aseptisch  im  Brutschrank  auf- 
hewahrtem  Gewebe  Fetttröpfeben  sichtbar  werden  (Hansen,  Wentscuer, 
Kraus,  Müller  u,  A.).    Ist  Fett  nicht  als  solches  in  den  Zellen  vor- 

14* 


Fig.  70.  Fetthaltige  Leberzellen.  o  and 
de/   Fettige    Degeneration, 


b   Fettiüfiltration, 
Vergr.  400. 

Fig.    71.      Fettige    Degeneration 
HerzmuäkeU.    Ver^,  S5U. 


dea 
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liandeo,  so  kann  es  durch  eine  chemische  Dekonstitution  der  iii  den 
Zellen  vorhandenen  Lecithine,  Cerebrine  und  Protagone 
(Myelin)  entstehen. 

Eine   zweite  Quelle   für    das    bei    der   fettigen  Degeneration    auf- 
tretende Fett  bildet  d u  r c h  rl a s  Blut  u  n d  d i e  ( i e w e b s  s ä f t e  de r 


H 


Fie.  72.  Iftc  hämische  und  f  ettige  Kekrose  des  Myocards  85  i^  tun  den 
nach  Verschluß  einer  Arterie  (Flemm,  Safr.).  a  Nekrotit^ehe,  h  verfettete 
Muskelfasern,    c  Bindegewebe  mit  fettbaltigen  Leukocyien.    Vergr.  300» 


erkrankten  Zellen  zugeffihrtes  F 
außen  stammt  oder  aus  den  Fettdepots 
wird.     So  findet  z.  B.  bei   der  Phosphorv 


Fig.  73,  Verfettung,  vakuolare  De- 
generation und  Zerfall  des  Herzmus- 
kel i»  bei  einem  an  Pneumonie  und 
Nephritis  Gestorbenen  (Flemm,  Safr.l 
a  Querschnitt  einer  normalen  Muskelzelle,  b  Ver- 
fettete Mu*ikelzelle,  c  Muifkelzelle  mit  Vakuolen, 
d  Zerfallene  Zelle.     Vergr.  40ll 


ett,  welches  entweder  von 
anderer  (Gewebe  zugeführt 
ergiftung  ein  Transport  von 
Fett  aus  dem  Panniculus  nach 
der  Leber  statt.  Wahrschein- 
lich findet  Aehnliches  auch 
bei  anderen  Vergiftungen 
(Arsen,  Alkohol,  Chloroform, 
Oleum  Pulegii)  statt.  In 
solchen  Fällen  muß  in  dem 
fettig  degenerierten  Organ 
eine  Vermehrung  des  Fettes 
stattfinden,  aber  es  ist  dies 
nicht  die  Folge  einer  S)Tithese 
von  Fett,  resp.  einer  Bildung 
von  höheren  Fettsäuren  und 
von  Gljcerin  und  einer  Ver- 
bindung der  beiden,  sondern 
einer  Aufnahme  von  Fett, 
das  entweder  als  solches  oder 
in  Form  von  Seifen  ins  Blut 
übergegangen  war. 

Das  Fett  tritt  unter 
Verhältnissen,  bei  denen  wir 
von  fettiger  Degeneration 
sprachen,  meist  in  Form  klei- 
nerer Tröpfchen  auf  (Fig.  71, 
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Fig.  72^,  Fig.  73//,  Fig.  74/>),  kaon  aber  auch  (Fig.  75),  namentlicli  hei 
eintretendem  Zellzerfall  (Fig.  70/'),  zu  großen  Tropfen  zusammentiießen. 
Die  Umstände,  niiter  denen  man  das  Fett  bei  der  fettigen  Degeneration 
auftreten  sieht,  machen  es 

11 


wahrscheinlich,  daß  die 
Zellen,  die  der  Sitz 
der  Fett  metamorph  ose 
sind,  zwar  uoch  leben, 
aber  durch  äußere 
Einflüsse  geschädigt 
s  i  n  (L  Bei  ischämischen 
Infarkten  der  Milz,  der 
Nieren  und  des  Herzens 
liegen  die  verfetteten 
Zellen  (Fig*  72  h)  im 
Fehergangsgebiet  zwi- 
schen nekrotischem  ia) 
und  gesundem  Gewebe, 
also  da,  wo  die  Blut- 
zirkulation und  die  Durch- 
strömung der  ( iewebe  mit 
Lyiui»he  zwar  geschwädit 
und  unvollkommen ,  aber 
Dicht  aufgehoben  ist.    Das 

Auftreten    verfetteter 
Zellen  iu  Drüsen  (Fig.  70 
e  d  p  f)    oder     auch     am 
Endothel    der    Blutgefäße 
oder  in  Herzmuskelzellen 

iFig.  Tdb)  bei  Intoxikationen  und  Infektionen  weist  auf  Schädigung 
der  Zellen  durch  toxische  Einwirkung.  Chronische  Verfettungen  des 
Herzmuskels  (Fig.  74//)  bei  Klappenfehlern,  Lungenemphjsem,  allge- 
meiner Blutarmut,   oder 


Fig.  74.    Hochgradige  chronie^^be  He^^- 
v  e  r  f  e  1 1  u  n  g  (Flemm.  Safr,). 


fetteles  Muskelgewebe.    Vergr.  80. 


a  Gksunde»;,  h  ver- 


der  Nierenepithclien  bei 
Schwindsüchtigen,  lassen 
sich     als    Folgezustände 

einer  mangelhaften 
SauerstotTzufuhr ,  zum 
Teil  auch  als  Wirkungen 
von  toxischen  Substanzen 
erklären.  Experimentelle 
Untersuehußgen  haben 
ergeben,  daß  auch  eine 
länger  dauernde  Erhrdi- 
ung  der  KörpertcmiM-- 
ratur  zu  einer  Verfettung 
verschiedener  (iewebe 
(Herz ,  Nieren ,  Lel>er) 
führt. 

Leichte  Grade  fet- 
tiger Entiirtung  sind  mit 
bloßem  Auge  nicbl  zu 
erkeQQeu.  Stärkere  Urade 


J^ 


Fig.  7:1   Verfettung  der  Harnkftnilclien- 

epilholii?ti    bei   einem    Schwindsüchtigen 
(Form.  Hämatom.  SudaDU    Vergr.  300. 
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der  Entartung  verleihen  ungefärbtem  Gewebe  z.  B.  der  Intima  der 
Blutgefäße  und  der  Herzklappen,  die  häufig  fleckweise  Verfettung  zeigen, 
eine  undurchsichtig-weiße  Färbung.  Das  Rindengewebe  der  Nieren 
enthält  durch  Verfettung  grau-  oder  gelblichweiße  Färbung.  Im  Herzen 
bilden  sich  gelbliche  Färbungen,  die  namentlich  bei  herdweiser  Ver- 
fettung (Fig.  74  b)  deutlich  hervortreten. 

Die  Frage  der  fettigen  D^eneratioD  ist  in  den  letzten  Jahren  Oegenstand  eifriger 
Arbeit  gewesen,  und  es  hat  sich  dabei  ergeben,  daß  die  ViBCHOWsche  Lehre  von 
der  FettbilduDg  aus  dem  zerfallenden  Organeiweiß  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann. 
Ausschlaggebend  waren  hierfür  namentlich  chemische  Untersuchungen  und  Experi- 
mente. Sie  haben  zu  der  Auffassung  geführt,  die  dem  Haupttext  zu  Grunde  gelegt 
wurde. 

Ob  in  einer  Zelle  vorhandenes  Fett  einem  physiologischen  oder  einem  patho- 
logischen Zustand  entspricht,  ist  nicht  immer  zu  entscheiden.  Die  früher  geltende 
Anschauung,  daß  kieintropfiges  Fett  innerhalb  von  Zeilen  einen  pathologischen  Zu- 
stand der  Zelle  bedeute,  ist  nicht  zu  hallen,  da  ja  die  meisten  Drüsen  kieintropfiges 
Fett  schon  normal  enthalten,  und  auch  andere  Gewebe,  z.  B.  Muskelfasern,  solches 
unter  normalen  Verhältnissen  einschließen  können.  Eher  spricht  für  einen  patho- 
logischen Zustand  das  Ueberschreiten  gewisser  bekannter  Grenzen  des  normalen  Fett- 
gehaltes sowie  herd weises  Auftreten  des  Fettes. 

ßei  Fetttransport  kann  Fett  in  Form  von  kleinen  und  großen  Tröpfchen  im 
£lute  (Lipämie)  auftreten.  Am  auffälligsten  ist  dies  bei  Fettmetastase,  welche  nach 
traumatischen  Lasionen  im  Fettgewebe  auftritt  und  zu  Fettembolie  fuhrt.  Allein  es 
kann  dies  auch  unter  anderen  Verhältnissen  sich  einstellen,  so  z.  B.  nach  reichlicher 
Aufnahme  von  Milch  oder  von  reinem  Fett  aus  dem  DarmkanaL  Große  Fetttropfen, 
die  irgendwie  in  den  Gefäßen  liegen  blieben,  verschwinden  nur  langsam,  zum  Teil 
unter  deutlichem  üebertritt  von  Fett  in  das  benachbarte  Gewebe.  Es  können  sich 
femer  am  Orte  der  Embolie  Gefäßwandwucherungen  einstellen,  und  zwar  nicht  nur 
nach  direkter  Einfuhr  von  Fett  in  das  Blut,  sondern  auch  nach  Verfütterung  von 
Fett,  z.  B.  von  Lebertran  (Wuttig). 

Werden  ausgehungerte  Hunde  mit  Hammeltalg  gefüttert,  so  sammelt  sich  in  den 
Fettdepots  Hammeltalg  an..  Werden  sie  alsdann  mit  Phosphor  oder  mit  Oleum  Pul^i 
oder  mit  Phloridzin  vergiftet,  so  enthalt  die  zufolge  der  Vergiftung  verfettende  Leber 
neben  Hundefett  reichlich  Hammelfett  (Eosenfeld).  Nach  Leick  und  Winckler 
findet  sich  Hammelfett  unter  diesen  Verhältnissen  auch  im  verfetteten  Herzmuskel. 
Bei  Hunden,  die  mit  Jodipin  gefüttert  worden  sind,  geht  bei  Phosphorvergiftung 
Jodfett  in  die  Leber  über.  Bei  Vergiftung  von  fettärmsten  Hunden  mit  Phosphor 
und  mit  Phloridzin  bleibt  die  Leberverfettung  aus  (Rosenfeld,  Fibiger). 

Ueber  aseptische  Autolyse  der  Leber  außerhalb  des  Organismus  hat  in 
neuester  Zeit  Waldvogel  eingehende  histologische  und  chemische  Untersuchungen 
angestellt;  sie  ergaben,  daß  fettähnliche  und  fettige  Zerfallsprodukte  in  loco  entstehen, 
und  es  findet  eine  Vermehrung  solcher  Körper  statt,  welche,  dem  Eiweiß  nahestehend, 
fettähnl'chen  (Jekorin,  Lecithin,  Protagon),  ja  fettgleichen  (Fettsäuren,  Neutralfette) 
Charakter  annehmen.  Bei  Phosphorvergiftung  (Waldvogel  und  Tintemann)  treten 
als  Abbauprodukte  des  Eiweißes  ebenfalls  Protagon  und  Jekorin  (das  vorhandene 
Lecithin  wird  großenteils  in  Substanzen  übergeführt,  welche  nach  der  Acetonfällung 
den  Kest  des  Aetherlöslichen  ausmachen)  auf.  £^  findet  also  ein  ähnlicher  Abbau  des 
geschädigten  2^11  ei  weißes  wie  bei  der  Autolyse  statt. 

Nach  Dietrich  kommt  bei  der  Autolyse  eine  Fettbildung  nicht  zu  stände. 

In  degenerierenden  Zellen  (Nieren,  entzündete  Lungen,  Nebennieren,  Ck>rpus 
luteum  etc.)  findet  man  dem  Fett  ähnliche  doppelbrechende  Tropfen,  die  aber  mit 
Osmium  sich  nur  leicht  färben.  Die  dem  Myelin  der  Nervenfaser  ähnliche  Substanz 
wird  von  den  Autoren  (Albrecht,  Kaiserling,  Orgler  u.  A.)  als  Myelin  be- 
zeichnet. Wahrscheinlich  treten  Protagone  in  dieser  Form  auf.  Auch  bei  der 
Autolyse  von  zelligen  Gteweben  treten  diese  Tropfen  auf. 
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Weitere  Literatur  enthält^  §  55, 


§  57.  Die  F**tte,  welche  im  niensclilidien  Körper  vorkommen,  be- 
stehen fast  ausschließlich  aus  einem  Gemische  der  Glyceriiiester  der 
Oelsäure,  Palmitinsäure  und  Stearinsäure,  die  als  Oleni,  Palraitiu 
nnd  Stearin  bezeidinet  werden.  Das  erstere  ist  bei  gewöhnlicher 
Temperatur  Hüssig,  währeiul  Palmitin  erst  bei  4*3 '\  Stearin  liei  öri*'  C 
schmilzt.  Da  die  Küri»erfette  wechselnde  Mengen  von  Olein,  Palmitin 
und  Stearin  enthalten,  zeigen  sie  auch  eine  verschiedene  Konsistenz 
und  verscliiedenen  Schmelz|mnkt.  Erkaltet  beim  Absterben  des  Körpers 
fetthaltiges  (iewel»e  bis  zum  Erstarrungspunkt  der  darin  eingeschlossenen 
Feite,  so  können  sich  das  Stearin  und  das  Palmitin  absclieiden  und 
feine  siernförmige  oder  federartig  gruppierte  Nadeln  (Fig,  70  h  c  d] 
bilden,  welclie  gewöhnlicli  als  Margariiiiinilelii  bezeichnet  werden  und 
je  Daeh  den  Verliältnissen  bald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden 
GewebsHüssigkeit  liegen. 
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Befinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten 
Scheidenhaut  des  Hodens  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrfisengang 
oder  Haarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  er- 
krankten Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  aus  Zell- 
massen oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  den- 
selben nicht  selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln 
(Fig.  76  a),  deren  Ecken  und  Kanten  häufig  da  und  dort  ausgebrochen 
sind,  ab.  Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebildet  hat, 
flüssig,  so  bilden  die  Cholesterintafeln  oft  glänzende,  mit  bloßem  Auge 
erkennbare  Schüppchen. 

Cholesterin  (C^jH^^O)  ist  ein  konstanter  Bestandteil  der  Galle, 
welcher  von  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  Gallengänge  geliefert 
und  durch  die  gallensauren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten 
wird.  Es  findet  sich  ferner  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen 
Mengen  auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten. 
Nach  BuRCHARD  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen  vor. 


Fig.  76.  a  Cholesterintafeln.  6  Freie  Druse  von  Marearinnadein. 
c  In  Fettzeiien  eingeschlossene  Nadel n.  f/ Grasartige  Büschel  von 
Margarinnadeln.    Vergr.  300. 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  und 
kaltem  Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol,  Aether, 
Chloroform  und  Benzol. 

Läßt  man  zu  Cholesterinkristallen  eine  Mischung  von  5  Volumen 
konzentrierter  Schwefelsäure  mit  1  Volumen  Wasser  zufließen,  so 
nehmen  die  Kristalle  vom  Rande  her  eine  karminrote  Färbung  an,  die 
allmählich  in  Violett  übergeht.  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
nis von  3  zu  1  zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Kristall- 
ränder. Durch  konzentrierte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod 
werden  die  Kristalle  violett,  blau,  grün  und  rot. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt.  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  daß  es  aus  Zwischenjirodukten  des  Eiweiß- 
zerfalls entsteht.  Demgemäß  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen da,  wo  Eiweißsubstanzen  unter  Bildung  von  Fett  zerfallen. 

Literatur  über  Cholesterin. 

Hoppe^Seyler,  Hamlb,  d.  pht/shl.  u.  path.-chem.  Analyse,    V.  Auji. 

Munkf  Art,  Cholcttcrin,  Euhnlmnia  Reahncyklop.  u.  Euhuburfj.^  Jahrbuch  I  1891, 

Windaus,   V*:ber  ChoUaterin,  Freiburg  i.  B,  190S, 
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YIL  Die  iwlykogeiiablairerttng* 

§  58.  Das  tilykai^en  (CgHioOä)''  ist  ein  leicht  in  Zucker  über- 
gehendes Kohlehydrat,  welches  im  Körper  namentlich  aus  den  Kohle- 
hydraten der  Kalirung,  sodann  aber  auch  aus  Eiweiß  und  Leim  ge- 
bildet wird. 

In  den  Geweben  des  Korpers  bildet  das  Glykogen  eine  hyaline 
Substanz«  welche  vornehmlich  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlich  in- 
dessen auch  in  den  Spalten  des  fiewehes  liegt  und  mit  Vorliebe  in 
Form  von  Kügetchen  oder  Schollen  verschiedener  Größe  auftritt.  In 
den  Zellen  liegen  diese  Kügekhen  meist  in  der  Nachbarschaft  des  Kerns, 

Glykogen  ist  im  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslich keit  des  Glyko- 
gens der  einzelnen  Gewebe  verschieden ;  Glykogen  der  Leber,  der  Nieren, 
Sluskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  ,B.  leicht,  dasjenige  der  Korperzellen 
und  Deckepithelien  etwas  schwerer  löslich.  Durch  Härtung  der  Ge- 
webe in  Alkohol  wird  die  LösUehkeit  in  Wasser  herabgesetzt.  Nach 
dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung  eines  diastatischen 
Fermentes  bald  in  Zucker  über. 


I 

I 
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Fig*  77.  GiykogendegeDeratioD  der  Harnkanälchenepithelien  bei 
Diabetes  (vergL  OtEEKK,  1.  c).  o  Normale  Kanälehen.  fr  BeginDeade,  c  vorge- 
sdariUeoe  GlykogeimbLageruiig  mit  EpithelxerfalL    Vergr.  300. 

Durch  Jod  wird  Glykogen  braunrot  gefärbt.  Durch  ein 
besonderes  von  Best  angegebenes  Verfahren  kann  man  Glykogen 
mit  Karmin   rot  färben  (Fig.  77  b  c). 

Das  Glykogen  findet  sich  beim  Embryo  in  fast  allen  Geweben, 
ebenso  auch  in  den  Eibüllen  jüngerer  Eier,  im  späteren  Leben  bmimt 
Glykogen  in  den  Leberzellen^  den  Muskeln,  im  Herztleiscli,  in  den 
Knorpelzellen,  im  Deckepithel  verschiedener  Organe,  in  den  farblosen 
Blutkörperchen    und    im    Blutserum    (Gabritschewski)    vor.      Beim 
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Hungern  nimmt  der  Glykogengehalt  der  Leber  ab  und  kann  unter 
pathologischen  Bedingungen  ganz  schwinden. 

In  pathologisch  gesteigerten  Mengen  tritt  Glykogen 
zunächst  bei  Diabetes  auf,  und  zwar  im  Blute  und  in  den  Nieren,  wo 
die  Epithelien  der  Harnkanälchen  herdweise  teils  größere  Mengen 
kleiner  Tröpfchen  (Fig.  77  6),  teils  auch  große  Tropfen  (c)  enthalten. 
Da  es  hierbei  zu  einem  Zerfall  von  Zellen  kommen  kann,  so  kann  man 
auch  von  einer  Glykogenentartung  der  Zellen  sprechen. 

Glykogen  tritt  auch  innerhalb  von  Entzündungsherden  (auch  in  in- 
fektiösen Granulationswucherungen  [Gierke])  auf,  und  zwar  zunächst 
in  den  polynukleären  Leukocyten,  sodann  aber  auch  in  den  sog.  epithe- 
loiden  Zellen,  den  Fibroblasten  und  in  etwa  sich  bildenden  syncytialen 
Riesenzellen,  ferner  auch  in  dem  dem  Entzündungsgebiet  benachbarten 
Gewebe.  Es  findet  sich  ferner  auch  in  zahlreichen  Geschwülsten,  Carci- 
nomen  und  Sarkomen. 

Die  Bedeutnngr  des  unter  pathologrisehen  Bedingungen  auftretenden  Glykogens 

ist  schwer  festzustellen.  Da  es  in  embryonalen  Organen  und  in  rasch  wachsenden 
Greschwülsten  reichlich  vorkommt,  so  ist  Bbaült  der  Meinung,  daß  sein  Auftreten  das 
Zeichen  einer  stark  proliferen  Zelltätigkeit  sei.  Hiermit  stimmt  aber  das  reichliche 
Auftreten  in  Eiterkörperchen  nicht;  auch  li^  es  in  den  Geschwülsten vnis^  am  Orte 
der  stärksten  Zellproiiferation,  Nach  Gierke  tritt  Glykogen  mit  Vorliebe  da  auf,  wo 
Ckiwebe  der  Zirkulation  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entrückt  sind.  Es  besteht  ein 
gewisser  Parallelismus  in  dem  Auftreten  der  fettigen  D^eneration  und  der  Glykogen - 
ablagerung.  Man  findet  beiderlei  Veränderungen  z.  B.  in  Entzündungsherden  und  am 
Bande  nekrotischer  Herde.  In  beiden  Fällen  sind  d^enerierende  Zellen  vorhanden, 
welche  Fett  und  Glykogen  zwar  noch  aufzunehmen,  aber  nicht  mehr  zu  verändern 
verm(^n. 

Nach  WoLFF  sind  schon  die  im  Blut  zirkulierenden  normalen  Leukocyten  glyko- 
genhaltig,  aber  das  Glykogen  ist  sehr  leicht  löslich  und  danach  schwer  nachzuweisen. 
Bei  vielen  Infektionskrankheiten  und  entzündüchen  Exsudaten  wird  das  Glykogen  in 
den  Leukocyten  weniger  leicht  löslich  und  ist  danach  Idchter  nachzuweisen. 

Die  in  den  Geweben  enthaltene  jodophile  hyaline  Substanz  ist  kein  reines  Glyko- 
gen, sondern  wahrscheinlicli  eine  Verbindung  des  Glykogens  mit  einem  eiweißartigen 
Stoffe.  Um  die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  vermdden, 
wird  zur  Untersuchung  zweckmäßig  eine  sirupöse  'Jodgummilösung  (E^hblich)  oder 
Jodglycerin  (Babfubth)  angewendet.  Schnitte  in  Alkohol  gehärteter  Präparate  werden 
am  besten  (Langhans)  mit  verdünnter  Jodtinktur  (1  Teil  Jodlinktur»  4  Teile  abso- 
luten Alkohols)  behandelt  und  in  Oleum  origani  aufgehellt,  in  dem  sich  die  Reaktion 
sehr  lauge  erhält.  Auch  in  hartem  Kanadabalsam  läßt  sich  die  Reaktion  ziemlich 
lange  erhalten.  Zur  Färbung  mit  Karmin  gibt  Best  folgendes  Verfahren  an:  Mit 
Hämatoxylin  vorgefärbte  Schnitte  werden  in  einer  Mischung  von  2  Teilen  Karmin- 
lösung  (Karmin  1,0  g,  Ammon.  chlorat.  2,0  g,  Lithion.  carbon.  0,5  g,  mit  50,0  g  Aq.  dest. 
gekocht  +  20,0  ccm  Liqii.  Ammon.  caust),  3  Teilen  Liq.  Ammon.  caust.,  6  Teilen 
Methylalkohol,  '/«  ^i^  ^  Stunde  gefärbt  und  in  einer  Mischung  von  2  Teilen  Methyl- 
alkohol, 4  Teilen  Alkohol  absol.  und  5  Teilen  Wasser  einige  Minuten  entfärbt  und 
weiterhin  in  Kanadabalsam  eingelegt. 
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VIII.    Die  schleiiiiisce  Bos:oiieratioii. 

§  59.  Die  selileiiiiia:**  Desreiierntiaii  der  (iewelte  hm  ihr  physio- 
logisches Vorbild  in  der  Sfiileiiiiproduktion  der  Sclileiiohäiite  und 
Schleimdrüsen,  sowie  in  der  Schleimhililiin<T  im  Bindegewebe  des  Nabel- 
straDges,  der  Sehneu,  Schleimbeutel  irod  der  Syiiovialmembranen.  Im 
Nabelstraug  biUlet  der  Schleim  eine  galleitige  (iruudsubstaiiz,  in  den 
Gelenken,  Schleiinbenteln  und  Selmen- 
scheideu  findet  sich  eine  fadenzielietide 
klare  Flüssigkeit. 

Im  Epithel  der  Schleimhäute  tritt 
der  Schleim  zuniichst  in  den  Becherzelleu 
(Fig.  7h  a)  auf  und  bildet  hier  deren 
Füllung  in  Form  einer  durchsirlitigen 
Maäse,  die  sich  mit  Hamatoxylin  färheu 
läßt.  In  den  Schleinidrüseu  quellen  die 
Epithelzellen  bei  der  Schleindjcreitung 
auf,  wobei  bessonders  die  zentralen  Teile 
durchsichtig  werden,  uod  die  Körneheu 
des  Protopla.smas  auf  einzelne  (iruppen 
oder  Züge  reduziert  sind.  Die  sogen, 
Schleimkörperclien  im  Sekret  iler  Speichel- 
drüsen mit  dem  glasigen,  durchsichtigen 
Inhalt  und  den  zitternden  Protoplasnia- 
körnern  sind  schleimig  entartete  Rund- 
zellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete 
Schleimmasse  kann  sich  entleeren  und 
die  Zelle  sich  erhalten,  iu  anderen  Filllen 
geht  die  Zelle  zu  (1  runde. 

Wie  unter  normalen,   so  wird   auch 
nnter  pathologischen  ^'erhiUtnissen  (Fig. 
78 fi)  Schleim  produziert.  Bei  dem  Katarrh 
der  Schleimhäute  ist  die  \'ermehrung  ih^r 
glasigen   Schleimmasse    durch    eine    Er- 
böhuDg  der  Schleimproduktiou  der  Deck* 
cpithelien   sowohl   als   der   Drüsenzellen 
bedingt.    Daneben  können  auch  die  Eiterkörperchen  schleimig  entarten, 
wo}»ei  (KossEL)   sich   ein  Mucin   aus   dem   Xukleui   der   Kerne   bildei. 
In  Schleimhäuten    mit    Cvlinderzellen    ist   dabei   die   Zahl   der   Becher- 
Zellen  vermehrt,  und  im  Sekret  liegen  Zellen,  die  vollkommen  schleimig 
degeueriert,  d.  h.  in  eine  glashelle,  mit  spärlichen  Körnern  durchsetzte 


S;'^ 


Fi^.  78,  Öchlei  mprofiiik  * 
tion  iüQerhalii  dcrEpithel- 
zellen  eines  adenomatösen 
Polypen  des  Dönodarm» 
(Alk.  Hara.).  n  Epithel  mit  dunkel 
gefärblen  (Haiiiatoxylin)  Schleim - 
tropfen  innerhalb  der  Zellen. 
b  Freier  Seh  leim,  r  Leukocyten 
im  Epithel.     \'ergr.  3tXlv 
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Masse  umgewandelt  sind.  Andere  Zellen  enthalten  den  Schleim  in 
Form  kleinerer  und  größerer  Tropfen. 

Ebenso  wie  die  Epithelien  normaler  Gewebe,  können  auch  Epithelien 
pathologischer  Gewebe  der  schleimigen  Metamorphose  verfallen.  So 
enthält  die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks- 
und Darmgeschwülsten  oft  zahlreiche  Becherzellen  (Fig.  79  a)  und  total 
verschleimte  Zellen  (6),  und  bei  den  sog.  Schleimkrebsen  geht  ein  großer 
Teil  der  Epithelzellen  eine  schleimige  Metamorphose  ein. 

Von  den  Bindesubstanzen  können  sowohl  Bindegewebe,  als 
auch  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Knochenmark  und  Sarkomgewebe 
eine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige,  durch- 
scheinende Beschaffenheit  erhalten.  Bei  diesen  Geweben  ist  es  vor- 
nehmlich die  Grundsubstanz  (Fig.  806),  welche  schleimig  entartet  und 
zu  einer  homogenen,  strukturlosen  Masse  wird.  Die  Zellen  können  sich 
dabei  erhalten  oder  fettig  degenerieren,  oder  ebenfalls  schleimig  ent- 
arten, so  daß  sich  schließlich  eine  hyaline  Masse  bildet,  in  der  nur 
noch  vereinzelte  Bindegewebsfasern  oder  einzelne  Zellen  und  Zell- 
häufchen an  das  ursprüngliche  Gewebe  erinnern. 


Fig.  79.  Fig.  80. 

Fi^.  79.  Schleimig  entartete  Epithelzellen  aus  einem  Cystadenoma  des 
EierstocleB.    a  In  geringem  Grade,  h  stark  verschleimte  Zellen.    Vergr.  400. 

Fig.  80.  Scnleimige  Entartung  des  Bindegewebes  der  Aorten- 
klappen (Osm.  Glycerin).  a  Fibröses  Gewebe,  b  Verschleimtes  Gewebe.    Vergr.  350. 

Die  fadenziehende  Flüssigkeit  oder  Gallerte,  welche  man  bei  der 
schleimigen  Entartung  vorfindet,  stellt  keine  einheitliche  chemische 
Substanz  dar,  man  kann  vielmehr  darunter  verschiedene  Mucine  sowie 
Pseudomucine  erkennen. 

Die  Mueine  (Submaxillarmucin,  Darmmucin,  Sehnenmucin)  sind 
N-haltige,  eiweißähnliche  Substanzen,  welche  sich  in  Wasser  zu  schleimig- 
fadenziehenden  Flüssigkeiten  lösen,  resp.  aufquellen,  aus  den  Lösungen 
durch  Alkohol  oder  Essigsäure  in  fädiger  Form  gefällt  werden  und 
sich  auch  in  überschüssiger  Essigsäure  nicht  wieder  lösen,  sich  also 
dadurch  von  den  eigentlichen  Albuminstoffen  unterscheiden.  Ausgefällt, 
lösen  sie  sich  in  neutralen  Salzlösungen  sowie  in  Aetz-  und  kohlen- 
sauren Alkalien  wieder  und  gehen  in  letzteren  allmählich  in  Alkali- 
albuminate  über. 

Alle  Mucine  sind  N-  und  S-haltig,  der  Gehalt  an  C,  0,  N  und  S 
wechselt  bei  den  einzelnen  Formen. 

Das  Pseudomaclu  löst  sich  im  Wasser  ebenfalls  zu  einer  schlei- 
migen Substanz  und  wird  aus  der  Lösung  durch  Alkohol  in  fädigen 
Massen,  die  in  Wasser  wieder  löslich  sind,  gefällt.  Durch  Essigsäure 
wird  die  Pseudomucinlösung  dagegen  nicht  verändert. 
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Das  Pseudoinuciii  kommt  namentlich  in  Ovarialkystomen  vor  und 
ist  die  Ursaelie  der  schleimigen  Beschaffenheit  des  Cysteninhaltes.  Das 
Pseiidomncin  wird  von  den  Epithelien  der  genannten  Geschwülste 
produziert  (Fig.  7^),  und  es  treten  dabei  in  den  Zellen  dieselben  Ver- 
ändernngen  auf,  wie  bei  der  Bildung  des  Mucins  aus  Epithel.  Wahr* 
scheinlich  ist  die  in  Schleimkrebsen  vorkommende  gallertige  Substanz 
ein  dem  Pseudomucin  oder  Metalbuinin  sehr  nahestehender  Körper, 
d,  h.  es  gibt  verschiedene  Pseudomucine  (Pfannenstiel),  von  denen 
die  beiden  genannten  zwei  Repräsentanten  darstellen. 

Die  M II eine  epalteD  bei  gecigoel^r  BehaDdluDg  ein  Kohlehjdratj  tierieches 
Gammi  (Landwehr,  Hammarsten)  aK  uod  m&Q  kann  d&Ducli  dos  Mucin  ab  ein 
Glykoproteid  huzmuhnun  (Pfannenstiel).  Die  Pseudomuciae  spalten  mit  ver- 
dünnten  Mineralsäiireu  ebenfalls  ein  Kohlehydrat  ab,  welchem  in  alkalischer  Lösung 
Kupfereiilfat  reduziert  (Pfannenstiel). 

Die  iniielnartige,  durch  EsaigBäure  fällbare  Substanz,  welche  in  der  SjuoYia 
enthalten  hU  untenn^eidet  sich  nach  Sai.küwso  von  dem  Nukl&oalbumin  durch  daa 
Fehlen  des  Phoj^phorgehaltee,  von  dem  gewöhnlichen  Mucin  durch  ihr  ahwelchendee 
Verhalten  gegen  Minerattiäurenf  indem  beim  Kochen  mit  yerdünnter  Salzsäure  keine 
reduzierende  Substanz  erhalten  wird. 

MiTJUKOFF  hat  aus  dem  gallertigen  Inhalt  einer  Eierstockscyste  eine  mucin- 
artige  Substanz  beschrieben,  welche  er  ola  Paramucin  bezeichnet,  Sie  unterscheidet 
fiich  von  dem  Pseudomucin  namentlich  dadurch,  daß  sie  ohne  vorhergehendes  Kochen 
mit  verdünnten  iSäureu  Kupferoxjd  in  aLkaüscher  Löeung  reduziert. 
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IX.  Die  epitheiiale  KolloitlMhliins:   und  dte  epitkoilaleii  Iiyalinen 

KoiikretioiK^ii. 

§  60;  Die  t^pitlu^HiiIe  KolloiilhiLdiiiiu^  ist  ein  Vorgang,  welcher 
der  epithelialen  JSchh^iriihiltluiig  iiahestelit  und  danach  auch  teils  durch 
eine  Sekretion  des  Kolloiris  durch  DrüsenzelletJ,  teils  durch  eine  Um- 
wandlung ganzer  Zellen  in  Kolloid  sich  vollzieht.  Physiologisch  tritt 
das  Kolloid  in  der  Schihldriise  (Fig.  81)  auf  und  i»ildet  hier  hyaline. 
ziemlich  feste,  farblose  oder  leicht  gefärbte  Gallert- 
kurner,  welche  zunächst  die  Follikel  erfüllen  (c),  von  da  aber  auch 
in  die  Lymphgefäße  der  Schilddrüse  übergehen  kennen.  Patho- 
logische Ansammlung  von  Kolloid  kommt  sowohl  in  normalem 
als  in  pathologisch  neugebildetem  Drüseugewebe  vor  und  führt  zu  einer 
mehr  oder  weniger  starken  Ausdelmung  der  I'ollikel  und  damit  auch 
zu  einer  Vergrößerung  der  erkrankten  Drüsen,  welclie  als  Kolloidkropf 
bezeichnet  wird. 

Die  tyj>ische  Sekretion  ist  durch  Bildung  von  homogenen  Körnern 
und  Kügeichen  in  dem  inneren  Teil  der  Epithelzellen  (Fig,  82)  charakte- 
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risiert,  und  es  können  einzelne  Zellen  sich  mit  diesen  Körnern  voU- 
kommen  füllen.  Bei  gesteigerter  atjjjischer  Bildung  können  abgestoliene 
2Jel!cn  sich  in  die  hyaline  Substanz  des  Kolloids  umwandeln. 


Fig.  81. 


Fig.  b2. 


Fig.  8L  Kolloid  in  einer  i*ergrößerten  SehiUidrüae  {Alk,  Häm.).  a  Mit  Zellen 
gefüllte  Follikel  b  Follikel  mit  Lumen,  v  Kolloidklumpen,  (f  Kapillare«  c  Bimle- 
gewebeseptum  mit  Arterie.    Vergr.  (Kl 

F\^.  s2.  HekretJOE  von  Kdlloid  in  der  Schilddröae  {nsuih  Bozzi). 
a  Koüoid,    b  Sezernierende  Zellen  mit  Körnern.    Vergr.  50O. 


Das  Schilddrüsen  kolloid  erweist  sich  aucli  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  homogen*  und  man  kann  es  nacli  seinem  Aus- 
sehen als  epitheliales  Hyalin  bezeichnen.  Es  entliält  meist  keine 
zelligen  Einschlüsse,  docli  können  auch  dcgenerierentle  Zellen  tiarin 
vorkommen.    Alkoholhärtung  und  Essigsäurebehandlung  bewirken  keine 

Trübung  oder  Fällung  in 
fädiger  Form,  wie  man 
dies  im  Schleim  beobachtet. 
Durch  VAN  GiESONsche 
Färbung  läBt  sich  das 
Kolloid  arangerot  färben, 
während  das  Bindegewebe 
fuchsinrot  wird.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken ,  daß 
der  Inhalt  der  Schilddrüsen- 
follikel,  der  als  Kolloid  be- 
zeichnet wird,  nicht  immer 
gleich  beschaffen  ist,  viel- 
mehr bald  fest,  bald  weich 
oder  sogar  flüssig  oder 
wenigstens  in  Wasser  leicht 
zerdießend  ist,  in  Alkoholpräparatcn  auch  Körnung  oder  Zerklüftung 
durch  Schrumpfung  zeigen  kann  und  sich  auch  gegen  Farbstoffe  nicht 
immer  gleich  verhält. 

Die  chemische  Natur  des  Schilddrüseukolloids  ist  nicht  hinreichend 

bekannt,  und  e^s  hat  der  FolHkelinhalt  sehr  wahrscheinlich  eine  wechselnde 

Zusammensetzung.     Wahrscheinlich  ist  es  ein  EiweiBkörper,  der  mit  der 

wirksamen  Substanz  der  Schilddrüse,  mit  dem  Jodothyrin,  verbunden  ist. 

Epitheliales  Hyalin   kommt  neben   der  Schilddrüse   am  häutigsten 


Fig.  83.  Erweiterte,  mit  Kolloid  ge- 
füllte Harnkanalchen  (M.  Fl.  Häm,  Eosin), 
Vergr.  250. 
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in  den  Drüsen  der  Hypophysis  cerebri,  in  Harnkanälchon  kranker 
Nieren  (Fig.  83)»  in  der  Prostata  (Fig.  85  df),  in  Cysten  des  Parovarinms 
(Fig*  84 d),  in  Magendrnsen,  seltener  in  anderen  Drüsen  vor,  Aiieli  in 
den  letztgenannten  Organen  kann  das  Hyalin  eine  gleichmäßige  homo- 
gene Füllmasse  des 
betreftenden  Drüsen- 

absehnittes  dar- 
stellen ;  oft  bilden 
sich  indessen  ancli 
liyaliiie,  znni  Teil 
geseliiehtete  Koii- 
kretloiieii  (Fig*  s'Jd 
und  Fig.  S5  d)  von 
mehr  oder  weniger 
fester  Konsistenz, 

Es  ist  nicht  an- 
zunehmen, daß  diese 
letztgenannten  Bil- 
dungen mit  dem 
Kolloid  der  Schild- 
drüse in  ihrer  che- 
mischen Zusammen- 
setzung überein- 
stimmen. Sie  haben 
mit  dem  letzteren  nur 
das  gemeinsam,  daß 
sie  umgewandeltes  Protoplasma  von  Drüsenzellen  dar- 
stellen, welches  hyalin  ist,  eine  gewisse  Festigkeit  hat  und  sieh 
gegen  Reagentien  anders  verhält  als  Mncin.  Sie  können 
danach  auch  Veränderungen  eingehen,  welche  gegenüber  mikrochemischen 
Reaktionen  ein  verändertes  Verhalten  bedingen^  und  es  zeigen  nament- 


Fig.  84.  Kolloide  Konkremente  in  cystisch 
erweiterten  Schläuchen  des  Paro v&rinmfi  (Form. 
Häm.  Pikrioi.  Fuchsin),  a  h  Drürtenüchläuche  des  Paro- 
variume.  e  Cyste  mit  kolloiden  Konkretionen  {ti\  Vergr*  80. 
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lieh  die  Prostatakonkretionen  nicht  selten  ein  Verhalten  gegenüber  Jod, 
welches  Veranlassung  gegeben  hat,  sie  als  amyloid  (vergl.  §  63)  zu  be- 
zeichnen. Der  Nachweis,  daß  es  hyalin  umgewandeltes  Zellmaterial 
ist,  läßt  sich  sowohl  bei  der  Bildung  der  Prostatakonkretionen,  als  auch 
bei  dem  Nierenkolloid  erbringen,  allein  bei  letzterem  ist  nur  unter  be- 
sonderen Verhältnissen  die  Mitbeteiligung  von  Eiweiß,  das  aus  den 
Glomcruli  stammt,  auszuschließen. 

Der  Name  Kolloid  ist  ein  Sammelbegriff,  der  für  sehr  verschiedenartige  Bil- 
dungen angewendet  wird,  die  nur  gewisse  physikalische  Eigenschaften  gemeinsam 
haben.  Hierbei  gehen  aach  die  dnzelnen  Autoren  sehr  verechieden  weit  So  ver- 
einigt z.  B.  y.  Becklinghaüsen  unter  kolloider  Entartung  die  schleimige,  die  amy- 
loide  und  die  hyaline  Entartung,  zu  welcher  er  die  epitheliale  Kolloid  Bildung,  die 
hyaline  Bindegewebsentartunfi:  und  auch  die  hyalinen  G«rinnungsnekrosen  und  die 
hyalinen  Thromben  zählt.  Mabchai^d  faßt  zwar  den  Begriff  enger,  zahlt  aber  zum 
Kolloid  auch  gewisse  Formen  epithelialer  Bchleimbildung  (namentlich  in  Geschwülsten) 
und  verschiedene  hyaline  Bildungen  im  Bindegewebe.  Da  das  Kolloid  kein  bestimmter 
chemischer  Körper  ist,  und  da  auch  Färbungen  es  nicht  scharf  von  anderen  hyalin 
aussehenden  Körpern  trennen  lassen,  scheint  es  mir  das  Zweckmäßigste,  die  Bezeich- 
nung nur  auf  hyalin  aussehende  Epithelprodukte,  die  nicht  den  Charakter  von  Mucin 
tragen,  anzuwenden.  Ich  habe  danach  auch  die  epithelialen  Konkretionen,  die  bisher 
zum  Teil  wegen  ihres  Verhältnis  gegen  Jod  (Braun-  oder  Blaufärbung  durch  dünne 
Jodlösungen)  dem  Amyloid  zugezählt  wurden,  den  Kolloidbildungen  zugezählt.  Nimmt 
man  Anstand,  diese  Bildungen  als  Kolloid  zu  bezeichnen,  so  kann  man  sie  auch  unter 
dem  Namen  epitheliales  Hyalin  zusammenfassen. 

Zum  epithelialen  Hyahn  (Keratohyalin  ?)  rechnet  man  auch  die  von  Rüssel,  Klbik 
und  Anderen  beschriebenen  hyalinen  Körnchen  und  Kugeln,  welche  sich 
namentlich  in  Krebszellen  nicht  selten  finden,  und  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin, 
sodann  aber  auch  nach  Gbam  oder  mit  der  WEiGEBTschen  Fibrinfärbung  färben.  E» 
ist  ferner  auch  darauf  hinzuweisen,  daß  man  ähnliche,  mehrfach  für  Parasiten  ge- 
haltene Bildungen  verschiedener  Form  und  Größe  im  Epithel  bei  Impfpockenent- 
Wickelung  (Hückel)  beobachtet. 

Literatur  über  Kolloidbildung. 
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X.  Die  pathologische  Eplthelverhornung. 

§  61.  Die  Verhornimg  des  Deckepithels  ist  an  der  ganzen  Haut- 
bedeckung des  Körpers  ein  physiologischer  Vorgang,  welcher  im  wesent- 
lichen darin  besteht,  daß  die  Zellen  in  den  äußeren  Lagen  der  Stachel- 
schicht des  Stratum  germinativum  verhornen.    Diese  Verhornung  voll- 
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zieht  sich  zunächst  an  der  Peripherie  der  Zellen  und  an  deren  Fortsätzen, 

welche  die  Verbindung  der  Zellen  ontereinander  vermitteln,  währen*! 
das  Innere  der  Zeilen  mit  dem  Kern  schrumpft,  so  daß  aus  den  Zellen 
dünne,  platte  Hornschnppen  werden.  Diese  Hornsubstanz  oder  das 
Keratin  ist  ein  sehr  resistenter  moditi/jerter  Eiweißstoft"  von  homogener 
Beschatfenheit,  welcher  der  Verdauung  <lurch  Magen-  und  Pankreassaft 
widersteht. 

Als  Begleiterscheiüung  der  Verhornung  treten  in  den  Zellen  der 
Stachelschkht  eigenartige  hyaline,  dem  Kolloid  ähnliche  Körner  untl 
Kügelchen  auf.  welche  mit  kernfärhendeo  Farben  sich  intensiv  färben 
und  als  Keratohyalin  ( Walde yer)  bezeichnet  werden.  An  Haut- 
stellen,  welche  eine  dickere  Hornschicht  besitzen ,  bildet  sich  eine 
deutlich  abgrenzbare  I.age  solcher  keratohjalinhaltiger  Zellen»  welche 
als  Stratum  g  r  a  n  n  1  o  s  u  m  bezeichnet  wird.  An  Orten  mit  dünner 
Hornschicht  ist  dieses  Stratum  granulosum  unvollständig,  zum  Teil 
unterbrochen. 

Patholoi^isehe  Yerh0riinnu>prozesse  kommen  zunächst  in  dem 
Sinne  vor,  daß  die  Bildung  der  Ilornsubstanz  in  ausgebreiteten  oder 
beschränkten  Bezirken  gesteigert  wird,  so  dali  Zustande  von  Hyper- 
trophie der  Hornschicht  der  Epidermis  entstehen  (vergl. 
den  sechsten  Abschnitt)  und  man  von  einer  Hy per kera tose  sprechen 
kann.  Die  Erscheinung  kann  sowohl  primär,  d.  h,  ans  inneren,  in  der 
Anlage  der  Haut  gegebenen  Ursachen  t Ichthyosis,  Liehen  pilaris) 
auftreten,  als  auch  s{iäterbiu  durch  äußere  Einwirkungen,  mechanische 
Läsionen,  Infektionen,  Entzündungen  (Schwielen,  Hornaugen)  erworben 
werden.  Des  weiteren  kann  aber  auch  der  Verhornungsprozeß  in  der 
Haut  Störungen  erleiden,  so  daß  schon  für  die  äußere  Betrachtung 
erkennbare  krankhafte  Erscheinungen,  namentlich  pathologische  Ab- 
schuppungen der  Haut  auftreten,  Veränderungen,  welche  man  als  Para- 
keratosen bezeichnet.  Es  kommen  diese  Erscheiuungen  namentlich 
als  Folge-  und  Begleiterscheinungen  von  Infektionen  der  Epidermis 
und  von  Entzfindungeu  des  Coriums  und  des  Papillarkörpers.  zum  Teil 
indessen  auch  ohne  erkennbare  Ursache  vor,  und  es  ist  dabei  ent- 
weder der  Verhornungsprozeß  oder  die  Keratohyalinbildung  oder  beides 
gestört. 

Endlich  treten  pathologische  Verhornnugen  oft  auch 
an  Orteu  auf,  an  denen  sie  normalerweise  nicht  vor- 
kommen oder  nur  wenig  entwickelt  sind.  Es  kann  schon 
in  der  Haut  selbst  sich  die  Verhornuug  auf  die  Talgdrüsengänge  und 
auf  die  Haarbälge  (Ichthyosis)  oder  auf  die  Schweißdrüsen  (Foro- 
keratosis)  erstrecken.  Sodann  kommen  pathologische  Verhornungen 
nicht  selten  in  iler  Schleimhaut  der  Mnnilhohle  vor  und  führen  hier 
zu  weißen  Verdickungen  des  Epithels  otler  auch  zu  haarartigen  Bil- 
dungen <Haarznnge).  Man  beobachtet  sie  ferner  in  der  Schleimhaut 
des  Mittelohres,  in  den  Cellulae  mastoideae  und  in  lien  ableitenden 
Harnwegen,  und  sie  kann  hier  zur  Bildung  glänzender  w^eißer  Schuppen 
(C h 0 1  e s t e a t o m l> il d n n g)  führen. 

Häutig  begegnet  man  auch  Verhorn  ungen  in  Krebsen,  be- 
sonders in  Hautkrebsen,  wo  die  Hornschuppen  meist  Zwiebeln  oder 
Perlen  ähnliche  Kugeln  bilden,  ferner  auch  in  Cholesteatomen 
der  Pia  und  des  Gehirns. 

Die  pathologische  Hornbildung  in  Schleimhäuten  und  in  Geschw  ülsten 
volllieht   sich  entweder   lediglich  durch  Verhornnng  der  Zellhäute  und 
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Schrumpfung  der  Zellen  oder  kombiniert  sich,  wie  die  typische  Horn- 
bildung, mit  der  Bildung  von  Keratohyalin.  Die  Keratohyalinbildung 
und  die  Verhornung  der  Epithelien  treten  dabei,  namentlich  in  Krebsen, 
oft  unregelmäßig  verbreitet  auf. 
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XI.  Die  ainyloide  Degeneration  und  die  aniyloiden  Konkremente. 

§  62.  Unter  Amyloidententartung  versteht  man  die  eigenartige 
Degeneration  des  Blatg^efSfibindegewebsapparates,  bei  welcher  in 
den  erkrankten  Teilen  ein  Eiweißkörper  (Amyloidsubstanz) 
abgelagert  wird,  so  daß  die  betreffenden  Gewebe  an  Masse  zu- 
nehmen und  zugleich  ein  eigentümliches,  glasig-homogenesAus- 
sehen  erhalten.  Die  Erkrankung  kommt  in  nahezu  allen  Organen  des 
Körpers  vor;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber,  den 
Nieren,  dem  Darm,  dem  Magen,  den  Nebennieren,  dem  Pankreas  und 
den  Lymphdrüsen,  seltener  im  Fettgewebe,  in  der  Schilddrüse,  der 
Aorta,  dem  Herzen,  den  Muskeln,  den  Ovarien,  dem  Uterus  und  den 
ableitenden  Haruwegen  auf. 

Höhe  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  bloße  Auge  erkennbar, 
indem  der  betrefiTende  Teil  ein  durchscheinendes,  speckiges  Aussehen 
(speckige  Degeneration)  erhält. 

In  der  Milz  tritt  die  Erkrankung  am  häufigsten  im  Gebiete  der 
Follikel  auf,  welche  bei  einer  gewissen  Stärke  und  Ausbreitung  der 
Entartung  sich  in  homogene,  durchscheinende  Körper  (Fig.  866)  um- 
wandeln, welche  gekochten  Sagokörneru  ähnlich  sehen  und  der  Milz  auch 
den  Namen  einer  Sagomilz  eingetragen  haben.  Verbreitet  sich  die 
Amyloiden tartung  in  der  Milzpulpa,  so  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt 
der"  Milz  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennbare  speckige  Flecken  und 
Streifen,  und  es  kann  schließlich  der  größte  Teil  des  Milzgewebes 
dieses  Aussehen  zeigen.  Die  Milz  ist  dabei  vergrößert  und  verhärtet 
und  kann  unter  Umständen  ein  vollständig  speckiges  Aussehen  (Speck- 
milz)  gewinnen. 

Die  Leber  nimmt  bei  ausgesprochener  Entartung  au  Größe  zu 
und  wird  zugleich  resistenter.  Der  Durchschnitt  ergibt,  daß  das  Leber- 
gewebe zum  Teil  eine  durchscheinende,  speckige  Beschatfenheit  zeigt. 
Das  in  der  speckigen  Grundsubstanz  eingelagerte  Lebergewebe  ist  bald 
braun,  bald  durch  reichlichen  Fettgehalt  gelb  gefärbt. 


Amyloidentartimg, 
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Die  Jfiere  kann  bei  hochgradiger  Entartung  ebentalls  vergrößert 
und  verhärtet  sein  und  auf  dena  Durchschnitt  hyaline  speckige  Flecke 
und  Streifen  von  fester  Konsistenz  zeigen.  Häutiger  bietet  sie  das 
Bild  einer  weißen,  verfetteten,  geschwellten  oder  normal  großen  Niere, 
in  der  man  nur  <ia  und  dort  kleine  hyaline  Körner  oder  Streif chen 
sieht  oder  erst  bei  der  Behandlung  mit  Jod  amyloid  entartete  Stellen 
erkennt. 

Am  Darm  und  den  Lymphdrüsen  ist  die  Degeneration  meist  ohne 
optische  und  chemische  Hilfsmittel  nicht  erkennbar,  ebenso  an  anderen, 
seltener  daran  erkrankenden  Orgauen,  wie  im  Fettgewebe,  dem  Herzen, 
den  großen  Gefiißstämmen,  der  Schilddrüse  etc. 
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Fig.  86.  Amvloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  deren  Njich- 
bar»chaft  (M.  FL  Häfn.  Eo^in).  a  Querechoitte  von  Milzarterieti.  b  Amvloide 
Herde,    c  Pulpa.    <t  TrabekeL    Vergr.  :K). 

Die  Substanz,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich  ablagert, 
bildet  meistens  srlüitzeiide.  lioiii*ig:ene  Seliollen  nnd  zeigt  eine  eigen- 
l Ü m li c li e  Reaktion  gegen  Jod,  sowie  gegen  verschiedene 
Anilinfarben,  Jod,  in  Wasser  oder  besser  in  Jodkalium  gelöst 
und  dem  betreffenden  Präparate  aufgegossen,  färbt  die  Amyloidsubstanz 
dunkelbraunrot  (mahagonibraun),  in  dünnen  Schnitten  unter  dem 
Mikroskop  beobachtet,  lebhaft  braunrot  iFig.  H7k  während  das 
tmyloidfreie  Gewebe  strohgelb  wird. 

Bei  hochgradiger  Entartung,  bei  welcher  die  tiewelie  eine  holz- 
artige Konsistenz  zeigen  (Verhokung),  tritt  mitimtor  eine  violette 
oder  blaue  oder  grüne  Färbung  auf.  Behandelt  man  die  mit  Jod 
braun  gefärbten  Präparate  mit  verdünnter  Scliwefelsäure  oder  mit 
Chlorzinklosung,  so  färben  sich  die  amyloiden  Teile  noch  dunkler  braun, 
oder  sie  werden  feuerrot  oder  violett,  oder  blau  oder  grün,  doch  ist 
die  Reaktion  meist  unrein. 

Die    als   Methylviolett    bekannte    Anilinfarbe    färbt    amyloide 
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Teile  rubinrot  (Fig.  88a,  b),  während  sie  gesunde  Gewebe  blau  oder 
dunkel-blainiolett  tiiigiert. 

Die  eigeütüniliche  Reaktion  gegen  Jod  hat  \'irchow  seinerzeit 
veranlaßt,  die  Anijloidsubstanz  für  einen  stickstottlosen,  der  Cellulose 
oder  dem  Ainyluni  nabestehendcn  Körper  zu  halten,  indem  sich  Cello- 
lose,    mit  Jod   und    starker  Schwefelsäure    bohanilelt,    kornblumenblau. 


Fig.  87.    Mit  Jodlödung  behAndelter  Schnitt  &u§  einer  Amyloid 
eotarteteo  Leber.    Vergr.  35. 


^P^i^ 


mmmmi^^^ 


Fig.  88.  Amyloide  Entartung  der  Milzfollikel  und  der  Milzpulpa 
(Alk.  Methyl vioL  Sftlz«äure),  a  Stark  degeneriertes  Fol likelge webe,  b  Piilpagewebe 
mit  beginnender  Degeneration,     Vergr.  300. 
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Amyhiiii  auf  alleinijzen  Jodzusatz  iiltramariiiblau  färbt.  Virchow 
nannte  deshalh  die  Sul*staiiz  Aniylnid.  Erst  mehrere  Jahre  später 
zeigten  Friedrich  und  Kekule,  daß  das  Amyloid  eine  slickstotflialtige 
Substanz,  eio  Eiweißkorper  ist.  Nach  Untersuehimgen  von  Krawkow 
ist  das  Amyloid  eine  feste  Verbindung  von  Chondroitinschwefelsäure 
mit  einem  Eiweißkörper, 

Die  besondere  Reaktion  der  Amyloidsiibstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe ao^h  dann  in  den  Geweben  aufzntinden.  wenn  sie  oiitiscli  sich 
von  den  anderen  Gewebsbestandteilen  nicht  hinlänglich  ditferenziert. 
Bei  der  makroskopischen  Untersnchnng  frischer  Präparate  ist  nur 
darauf  zn  achten,  <laß  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebs- 
stück  ausgewaschen  ist,  weil  sonst  die  Blutfarbe»  gemischt  mit  der 
Farbe  des  Jod,  die  Reaktion  leicht  vortäuscht. 


Flg.  89,    Am vloideiientartiing  der  Leber  (Alk.  \as  Oiesok),    n  Leber- 
teilen,  zum  Tdl  fetthaltig,    b  Komprimierte  Leberzellen.    r  Amyloid,    \'ergT*  24<>. 


Gegen  Säuren  und  Alkahen  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Alkohol 
und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht;  auch  gegen  *lie  Fäulnis 
ist  die  Aniyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  Ahlas:eriiiisr<st8t!e  des  Amyloids  ist  die  G  r  u  n  d  s  u  b  s  t a  n  z 
des  B 1  u  t  g  e  f  ä  ß  - 1^  i  n  d  e  g  e  w  e  b  s  a  p  p  a  r  a  t  e  s ,  vornehmlich  der 
Wand  der  kleinen  Blutgefäße  selbst.  Die  lebenden  Zellen 
bleiben  von  der  Ablagerung  verschont.  Im  Bindegewebe  tritt  das 
Amyloid  zuerst  zwischen  tleu  Fibriüeu  auf. 

In  den  I^eberacini  liegt  riie  Amyloidsubstanz  in  der  Umgeljung  der 
Kapillarröhren,  Das  Endothel  (Fig,  89 r)  ii^t  dabei  an  seiner  Außen- 
rtäche  von  einer  mächtigen  Lage  einer  homogenen,  glasigen,  zum  Teil 
durch  Kinrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  [rl  die  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsubstanz  ist,  bedeckt.  Die  Leberzellen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Massen  entweder  noch  erhalten  ift)  oder  aber  ditformiert  {li) 
mier  bereits  atrophisch  oder  gimz  geschwnmlen.  Sehr  oft  enthalten  sie 
Fett,  An  den  zuführenden  BIntgefäßen  der  Leber  zeigt  namentlich  die 
Media  der  Arterien  amvloide  Schollen, 
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Id  den  Nieren  (Fig.  90j  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
in  den  Gefäßwänden.  Die  GefaBschlingen  der  Glomerali  (h)  sind  mächtig 
verdickt,  homogen,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  (i),  die  Venen 
und  die  Kapillaren  (k)  des  Nierenparenchjrms  amyloide  Einlagerungen. 
In  der  Darmschleimhaut  findet  sich  die  Ablagerung  ebenfalls  mit  Vor- 
liebe in  den  Gefäßwänden. 

Im  Fettgewebe,  das  mitunter  in  erheblicher  Ausdehnung  erkrankt, 
findet  sich  das  Amyloid  teils  in  den  Gefäßwänden,  teils  auch  im  Binde- 
gewebe und  kann  die  membranöse  Umhüllung  der  Fettzellen  vollständig 
in  eine  hyaline  Kasse  umwandeln.  In  der  Milz  erkranken  in  bevorzugter 
Weise  das  bindegewebige  Trabekelsystem  (Fig.  88  a  b)  und  die  Gefäß- 
wände und  erleiden  dabei  eine  mächtige  Verdickung  (h)\  in  den  Muskeln 
mit  quergestreifter  Substanz  entarten  das  Perimysium  intemum   und 


Fig.  90.  Schnitt  aus 
einer  Amyloidniere 
(M.  FL  Osmiums.  Meihvl- 
vioL).  a  Normale  Gefaß- 
schlingen, h  Amyloide 
Crefäfischlingen.  c  '  Ver- 
fettetes Glomenilusepithel. 
Cj  Verfettetes  Eapsdepithei. 
d  Auf  den  Kapillaren  auf- 
liegende Fetttröpfchen,  e 
Vmettetes  Epithel  in  situ. 
/  Abgestoßenes  und  ver- 
fettetes Epithel,  g  Hyaline 
Gerinnungen  (Uarncvlin- 
der).  h  (^linder  aus  tett- 
tropf^i  im  Querschnitt, 
i  Amyloide  Arterie,  k  Amy- 
loide Kapillare.  /  Zellige 
Infiltration  im  Bindege- 
webe, m  Rundzellen  inner- 
halb der  Harnkanälchen. 
Vergr.  300. 


das  Sarkolemm.  In  drüsigen  Organen,  die  eine  Tunica  propria  be- 
sitzen, wie  z.  B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  erkrankt  auch  diese  und 
quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Folgen,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration  für  die  Funk- 
tionen und  den  Bestand  des  betreifenden  Organes  entspringen,  kenn- 
zeichnen sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärfsten  in  der 
hochgradigen  Veränderung  der  Struktur  einerseits,  in  der 
damit  zusammenhängenden  Degeneration  und  dem  Schwund  der 
zelligen  Bestandteile  andererseits.  Die  Amyloiderkrankung  trägt 
einen  eminent  degenerativen  Charakter.  Die  Bindesubstanzgewebe  selbst 
werden  durch  die  Amyloidbildung  dauernd  verändert,  indem  das  schwer 
lösliche  Amyloid  nicht  mehr  verschwindet. 

Die  Erkrankung  der  Gefäße  führt  zu  einer  bedeutenden  Verdickung 
der  Gefaßwände  und  zu  Verengerung,  unter  Umständen  sogar  zu  Ver- 
schluß der  Gefäßlumina  (Fig.  90/>)  und  damit  zu  dauernder  Zirkulations- 
störung. Die  amyloiden  Massen  verdrängen  die  benachbarten  Epithelien 
(Fig.  89/>)  und  bringen   sie  zur  Atrophie.     Oft  besteht   zugleich  Ver- 
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fettUDg  der  Epithelieii  (Fig.  9<3  e  f),  besouders  in  den  Nieren^  doch  ist 
dieselbe  hier  nicht  aesÄchließlieh  auf  die  durch  die  Amyloideiitaituug 
bedingte  Zirkulationsstörung  zurückzAifüliren,  ist  vielmehr  zu  einem 
Teil  eine  der  Amyloidentartung  parallel  gehende,  durch  die  heircfi'ende 
Krankheit  verursacht*?  Erscheinung  und  kann  danach  auch  bei  selir 
geringer  Amyloidentartung  sehr  bedeutend  sein. 

In  der  Milz  und  ilen  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
den Trahekeln  die  lymphatischen  Elemente  (Fig.  88«)  ebenfalls  durch 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  zu  Grunde,  und  in  den  Muskeln 
schwindet  mit  der  Zunahme  der  Aniyloidnmsse  im  Bindegewebe  die 
kontraktile  Substanz. 

Die  Amyloideiitürtimg  ist  beim  Menschen  meist  eine  Folge- 
ersehelming  chronischer  u  1  c  e  r  ö  s  e  r  T  u  b  e  r  k  u  1  o  s  e  versehierlener 
Organe,  chronischer  Eiterung,  z.  B.  der  Knochen,  sowie  durch 
Syphilis  und  chronische  R  u  h  r  bedingter  Kachexie,  \viilii*end  die 
Krebskachexie  nur  sehr  selten  einen  derartigen  Einfluß  ausübt.  In 
seltenen  Fällen  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  die  genannten  voran- 
gehenden Leiden  auf. 

Nach  L ntersuchungen  von  Ceerny,  Krawkow,  Lubarsch,  David- 
80HN.  Maximow,  Kowmk,  Petrone,  Schepilewsky  u.  A.  läßt  sich 
bei  verschiedenen  Versuchstieren,  Kaninchen,  Hühnern,  Tauben,  Mäusen 
und  Hunden  Amyloidentartung  der  Milz,  der  Leber,  der  Niere  und  des 
Darmes  experimenteU  hervorrufen,  und  zwar  durch  Erzeugung  von 
Eiterungen,  die  wochenlang  andauern.  Es  kann  sich  ferner  Amyloid 
auch  bei  Pferden  entwickeln,  die  mit  Diphtheriebacillen  geimpft  sind. 
Besonders  geeignet  sind  durch  Staphylokokken  und  durch  Terpentinöl 
unterhaltene  Eiterungen ;  es  gelingt  indessen  in  einem  Teil  fier  Fälle 
auch  mit  faulender  Bouillon,  mit  abgetöteten  Staphylokkenkultoren,  mit 
Labferment  und  Pankreatin  (Schepilewsky),  falls  man  damit  längere 
Zeit  Entzündung  hervorruft,  Kraw^kow  sah  schon  nach  3  Tagen, 
Nowak  nach  8  Tagen  den  Beginn  der  Arayloidbildung. 

Die  B'ntstehung  der  Amy loidsubstanz  ist  auch  durch  die 
experimentellen  Untersuchungen  nicht  genauer  festgestellt  worden.  Der 
Erfolg  der  Experimente  ist  auch  ein  wechselnder,  und  es  bleibt  die 
Entartung  auch  hei  längeren  Eiterungen  oft  aus  (besonders  bei  Hunden), 
Wahrscheinlich  führt  das  Blut  den  Geweben  eine  Substanz  /u,  die  sich 
an  den  Ablagerungsstellen  in  Amyloid  umwandelt.  Mehrfach  ist  dabei 
festgestellt  worden»  daß  npl)en  Amyloid  auch  eine  hyaline  S  u  b  s  t a  n  z 
in  den  Geweben  sich  vorfindet,  welche  die  Amyloidreaktion  nicht  gibt, 
eine  Beobachtung»  die  man  zuweilen  auch  beim  Menschen  machen  kann. 
Das  Materiab  aus  *leni  das  Amyloid  entsteht»  liefert  das  Blut»  vielleicht 
nehmen  auch  zerfallende  Eiter  kor  perchen  oder  Gewebszellen  am  Orte 
der  primären  Erkrankung  daran  teil* 

Nach  Krawkow  kämmen  m  der  Aorten  wand  dee  Pferdes^  im  XackHiband  d^ 
Rinda^,  im  ^troina  der  Kalbsmitz  und  la  der  Schleimhaut  de^  Magens  CbondTviitin- 
echwefd^änreverbindungen  oormalerweise  vor,  die  dem  Amyloid  nahestehen.  Nach 
KErBERG  ist  da«  eip^eotlich«  Amyloid  ein  mit  Chondroitjnwhwefelsttiire  verbuudeoer, 
ia  Metflmorphi>»e  begriffener  hämischer  Eiweißkurper,  der  von  den  lelztgeiiaimten 
YfliyiiduBgen  chemi;»^!  sich  wohl  unterBcheiden  läßt. 
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§  63.  Bei  der  bisher  betrachteten  Form  der  Amyloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehreren 
Organen  auftritt  und,  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine  diffus  durch 
das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Daneben  kommt 
auch  eine  örtlich  beschränkte  Amyloidbildung  vor,  welche  entweder  in 
Form  lokaler  amyloider  Gewebsinfiltrationen  oder  in  Form 
freier  Konkremente  auftritt. 

Die  lokalen  amyloiden  Gewebsinliltrationen  treten  teils  in  zell- 
reichen Granulationen  (Conjunctiva)  und  chronisch  entzündeten  Ge- 
weben, teils  in  Narben  und  hyperplastischen  Bindegewebswucherungen 
auf.  Auch  in  Geschwülsten,  in  denen  auch  sonst  regressive  Prozesse 
sich  eingestellt  haben,  kommen  sie  gelegentlich  vor.  In  einem  Teil 
der  Fälle  bilden  sich  dabei  in  den  betreffenden  Geweben  nur  kleine 
Herde,  mitunter  lediglich  innerhalb  der  Gefaßwände.  In  anderen 
Fällen  treten  dagegen  größere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus 
Amyloidsubstanz  bestehen  und  eine  holzartige  Härte  annehmen  können. 

Die  Amyloidsubstanz  lagert  sich  auch  hier  in  der  Grund- 
substanz des  Gewebes  ab,  doch  wird  von  einzelnen  Autoren 
(Rahlmann)  angegeben,  daß  auch  die  Zellen  ein  hyalines  Aussehen 
gewinnen  und  amyloide  Reaktion  geben  können. 

Solche  lokale  Amyloidbildungen  hat  man  in  der  endzündlich  ver- 
änderten Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Leber,  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen,  in  der 
Harnblase,  in  Beingeschwüren,  in  Larynx-  und  Magentumoren  gefunden. 
Es   kommen    indessen    auch  tumorartige  Amyloidknotcn  vor  (Con- 
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junctiva,  Zunge,  Kehlkopf.  Trachea,  Lytuphdrüseii),  von  welchen  ein 
Zusammenhang  mit  Entzündniigsprozessen  nicht  sicher  nachweisbar  ist, 
und  wo  auch  neben  der  livalinen  Gewehsniasse  nur  wenig  normales 
Bindegewebe  vorhanden  ist.  Nach  Barow,  Manasse,  v.  Schkötteb, 
Zahn  u*  A.  gehen  solche  Tumoren  auch  aus  Bindesubstanztumoren 
hervor. 

Frei  lii'i^eiiile  Hiiiylolile  Koiikretioiieii  oder  Corpora  aiiiylaeea 
kommen  am  liäufigsten  in  den  Geweben  des  Zentralnervensystems,  ins- 
besondere iu  der  Substanz  des  Rückenmarks  und  im  Ependym  der 
Ventrikel,  sodann  auch  in  der  Prostatadrüse  vor  und  bilden  an  ersterer 
Stelle  kleine  (Fig.  91  r),  mattglänzeude,  meist  homogene,  seltener  aus 
Kern  und  Schale  bestehende,  an 
letzterer  dagegen  grolie  (Fig.  IJl//), 
meist  deutlich  geschiditete  Krämer. 
Weiterliin  hat  man  Corpora  aniylacea 
auch  in  Krebsen,  ferner  auch  mehr- 
fach in  der  Lunge  beobachtet,  wo 
sie  teils  in  Entzündungsherden  und 
blutigen  Extravasaten  (//),  teils  bei 
Emphysem  vfu'kanien. 

Die  in  Rede  stehenden  lokalen 
A  m  y  1  o  i  tl  a  h !  a  g  e  r  n  n  g  e  n  und  d  i  e 
freien  amyloiden  Konkre- 
tionen dürfen  nicht  als  Er- 
scheinungen angesehen  wer- 
den, welche  der  progressiven 
A  m  y  1  o  i  d  e  n  t  a  r  t  u  n  g  d  e  s  R  i  n  d  e- 
gewebes  gleichwertig  sind. 
Ein  Teil  der  beschriebenen  Bildungen 
gibt  zwar  charakteristische  Aniyloid- 
reaktion,  nnd  es  färben  sich  nament- 
lich die  Corpora  amylacea  des  Nerven- 
systems, mit  Jod  und  Schwefelsäure 
behandelt,  blau  oder  braunviolet. 
Allein  es  handelt  sieh  hierum  Gebilde, 

*iie  lediglich  örtlichen  \  erhältnissen  ihre  Entstehung  verdanken,  und 
welche  teils  von  Epithel,  teils  von  Bindegewebszellen  herstammen  und 
danach  teils  als  moditiziertes  epitheliales  Hyalin  (§  60),  teils  als  modi- 
tiziertes  conjunctivales  Hyalin  i|  05)  angesehen  werden  können.  Die 
Prostatakonkretionen  bilden  sich  durch  eine  Verschmelzung  schollig 
degenerierender  Epithelien  oder  scholliger  Bruchstücke  von  solchen 
< epitheliales  Kolloid  vergL  >;  W),  und  es  dürften  auch  die  in  der  Lunge 
und  in  Geschwulsten  zur  Beobachtung  gelangenden  Körner  im  wesent- 
hchen  aus  Zerfallsprodukten  von  Zellen,  zum  Teil  wohl  auch  aus 
zirkulierendem  Eiweiß  entstehen.  Die  Corpora  amylacea  des  Nerven- 
systems entstehen  wahrscheinlich  aus  Bruchstöcken  verquollener  Achsen- 
cylinder,  denen   vielleicht  noch  Reste  von  verändertem  Mark  anhaften. 

Literfttar  tiber  lokale  Amyloidbildung  uod  (tber 
Amyloide  Konkretionen. 

Aßkanttzih  f^^knU  Am^i^idbÜdumf  in  d,  DarmtnuMkukUur,  Vtrk,  d,  D.  patJL  Of*,  Vil  J904* 

Bt*rk\     I  i'ftrm  d.  Tk^rtiidta  mit  MHa§Uu9n^  C /,  ^  R  XII  tPOL 

Eurow  titaren},  r.  £(Mm/g€nb9ek$  Arek,  XVIII  ISS?. 

Veei,   Cur^iiiMctdi  am^ncrt  d^U'^mc^fida  €  wudoäö  syinaU,  Atti  dti  SJm^  IX  i$Sl* 


Fig.  91.  Corpora  atnylaccÄ. 
ii  Gesfchichtele  ProstatakonkfetioDcn. 
Vergr.  2iX),  6  Oorpu»  amvlaeeum  aus 
elaem  allen  häniorrbasn^cb^n  Lungen- 
mfarkt  mit  Hätnatoidinkry stalten  im 
Kern-  Verp'.  2W.  <•  Coinpora  amvlacea 
aus  dem  Rückenmark.     Vergr.  4ÖÜ. 
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Johuuni^  Ami^loidtumoren  d,   Kehlkopje/i  u.  d.  Traehta,  Arch./,  Lar.  XIV  WOS. 
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XIL  Die  lijalin**  DeiroTieratloii  des  Bindesrewelfes  uircl  die 
tiyaliiieti  Pradukte  der  lSiiideü:ewel>szelleii, 

§  M.  Als  hyaline  Degeiieratltm  des  Blndeerewelies  kann  mau 
eine  Gruppe  von  Veränderungen  zusammenfassen,  bei  welchen  die 
faserige  Griiiidsubstan  z  ^If^s  Rl  nt  gefäfShindege  websap pa- 
rates eine  hyaline 
Beschaffenheit  ge- 
winnt, o  li  n  e  d  i  e  c  li  a  - 
rakteristischen  Re- 
aktionen des  Amy- 
loids zu  geben  (Fig. 
92),  Die  Veränderung  kann 
sowohl  normales  (Fig.  1)2 1 
als  auch  durch  Entzün- 
düng  verändertes  oder 
auch  neugebildetes  Binde- 

Fig.  92,  Hyaline  Ent- 
artung des  Bindegewebes 
eines  kolloid  haltigen 
Kropfew  (Aik.  tax  CtLEso:si. 
a  Drüsen follikel  mit  Kolloid. 
h  Hyalin  entartetes  Bindqzewebc. 
c  Blutgefäße.     Vergr.  3(X), 

gewübe  innerhalb  entzündlicher  Gewebsneuiuldungen  und  in  Geschwülsten 
betreffen  und  ist  bald  durch  örtliche,  bald  durcli  allgemeine  Ernährungs- 
störungen bedingt.  Prädilektionsstellen  für  diese  Entartung  sind  das 
Bindegewebe  der  Schilddrüse  (Fig.  926),  das  Klappenendokard,  die  In- 


Hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes, 


I 

i 


ma  der  Arterien»  die  ganze  Waud   der  klein eo  Gefäße  besonders  des 

lehirns   .und    Kückctimarks,    der   Lymphdrüsen    (Fig.   94 al*)    und    der 

ueren^lomeroli,  das^  Bindegewebe  und  die  Gefäße  von  Bitidesubstanz- 

escli Wülsten  der  Hirnliant  (Psammome)  und  der  Parotis  und  Subinaxib 

aris  (AngiosarkomeK  das  Bindegewebe  von  Horuhautnarbeu,  die  peri- 
pheren Teile  von  Tuber- 
kelkiiötehent   da^s  Binde- 

ewebe   au    Tuberkulose 

rkrankter    Sehnenscbei- 

en    und    Schleim  In?  utel 
(Fig.  93/>), 

Besondere     eharak- 

ristische      Reaktionen, 

ie    sie     dem    Amyloid 

igentümlich  sind,   kom- 
men dem  hyalin  degene- 
rierten  Bindegewebe 

icht  zu.  Färbungen  nach 

A>'  GiESON  (Fuchsiti  mit 

ikrin säure)  färben  das- 
Ibe  meist  sehr  intensiv 

uchsinrot,  jedoch   nicht 

mmer.     Zweifellos  ent- 
IBpricht   auch  das,    was   man  hyalin   degeneriertes  Bindegewebe   nennt, 

erscliiedenen  Degenerationszustiinden.     Von  manchen  Autoren  werden 

uch   hyaline   Gerinnungen   von   Exsudat,    die  ins  Gewebe  eingehigert 

ind,  dazu  gezählt. 

In    manchen    Fällen    (verdickte    Herzklappen,    verdickte   Arterien- 
intima)   erscheint  das  Gewebe   bei   der   nnkroskopisclien  Untersuchung 


Hyalioe  Entartung  des    Binde- 
te T  u  !>  e  r  k  ul  o  s  e 


Fig.  93. 
g  e  VI  e  b  e  s  i  o  der  Wand  e  i  n  e  e  a  i 
erkrankten  Schleimbeutels  (M.  Fl,  Häm. 
Ek)BinK  ^r  Faseriges  Hind^ewebe.  b  Hyalines  Bindo- 
gevvebe.     V^er^.  40. 


Fig.  94. 

Fig,  ti4,  Hyaline  Degeneration  der  Blutgefüße  einer  atniph  i^chei) 
Lrinpodrüde  der  AxtUargrube  (Atk.  Karni.).  a  Hyalin  eutartete  Gefälle  mi t 
onenein  Lumen,    /;  Obliterierte  Gefälie,     Vergr.  200. 

Fig.  95.  Hyaline  F^ntarlung  den  Bindegewebes  des  Myocards 
«Alk.  Häm.  Karm.K  u  Normales  Bindegewebe,  b  Hyalin  entartetes  Bindefrewebe. 
*-  Hyaline  Schollen,    f/  Quernchuitte  norniajer,  r  atropkif^cher  MnskeliceUeti.    Vergr.  2T^0, 


sehr  dicht  und  der!»,  und  man  hat  daraus  Veranhissuug  ju:euonHneii,  den 
Zustand  als  Skler*»se  zu  bezeichnen.  Wodurch  die  \'erdichtung  und 
die  homogene  Beschattenheit  bewirkt  wird,  ist  nicht  zu  erkennen.  Der 
iillmähUcli  eintretende  Schwund  der  Kerne,  die  nachfolgeude  Ver- 
kalkung (vergh  S  Ö*'»>   LKler  Erweichung   bis  zu  völligem  Zerfall   (z.  IL 
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in  sklerotischen  Stellen  der  Intima),  die  Sequestration  des  veränderten 
Gewebes  von  dem  gesunden  (z.  B.  in  degenerierten  Wänden  der  Schleim- 
beutel) weisen  darauf  hin,  daß  es  sich  um  einen  exquisit  degenerativen 
Vorgang  handelt. 

In  anderen  Fällen  nähert  sich  das  Aussehen  des  hyalin  degene- 
rierten Gewebes  mehr  der  Amyloidentartung,  ist  danach  auch  mit  einer 
ausgesprochenen  Massenzunahme  verbunden,  so  namentlich  bei  hyaliner 
Entartung  der  kleinen  Gefäße  des  Zentralnervensystems,  der  Glomeruli 
und  der  Lymphdrüsen  (Fig.  94  «6),  seltener  bei  hyalinen  Entartungs- 
zuständen  des  Bindegewebes  selbst  Es  kommen  indessen,  wenn  auch 
sehr  selten,  über  mehrere  Organe,  wie  Herz  (Fig.  95  b  c),  seröse  Häute, 
Darmwand  etc.  sich  ausbreitende  hyaline  Entartungen  mit  Bildung 
glasiger  Schollen  vor,  welche  teils  Amyloidreaktion  geben,  teils  nicht, 
und  es  sind  in  Wucherungen  der  Conjunctiva  vielfach  hyaline  Ent- 
artungen der  retikulären  Grundsubstanz  mit  knorrigen  Verdickungen 
derselben  beschrieben  worden,  welche  nur  teilweise  die  Reaktion  des 
Amyloids  gaben.  Es  ist  danach  anzunehmen,  daß  es  eine  Form  der 
hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes  gibt,  die  der  Amyloidentartung 
nahesteht,  auch  in  dieselbe  übergehen  kann  (vergl.  §  62),  und  welche 
durch  Einlagerung  eines  hyalinen  unlöslichen  Eiweißkörpers,  der  wahr- 
scheinlich aus  dem  Blute  stammt,  zu  stände  kommt. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  dem  Herzen  einer  Frau  von  etwa 
55  Jahren,  deren  Herzwand  zum  großen  Teil  hyalin  entartet  war.  Im  Endocard  und 
im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Knötchen  und  Platten.  Das  Muskelgewebe 
war  zu  einem  Teil  in  der  abgebildeten  Weise  entartet.  Daneben  bestand  eine  ausge- 
dehnte Entartung  der  Blutgefäße,  namentlich  des  Darmes,  der  Zunge,  der  Lungen, 
des  Herzens  und  der  Harnblase.  Femer  war  das  Peritoneum  von  hyalinen  Enötdhen 
dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinen  Herde,  sowie  die  Peripherie  der 
großen  Herde  keine  Jodreaktion  geben,  wohl  aber  die  zentralen  Teile  der  großen  Herde, 
so  erscheint  eine  nahe  Beziehung  der  hyalinen  Degeneration  zur  Amyloidentartung 
unzweifelhaft.    Ein  ähnlicher  Fall  ist  von  Steinhaus  beschrieben. 

Literatur  über  hyaline  Bindegewebsentartung, 

Alzheimer,  Kolloidentartung  des  Gehirns,  A.  f.  Psych.  XXX  1898. 

Best,    Ueber  die  regressiven  Ernährungsstörungen  (hyaline  Konkretionen)  bei  bandförmiger 

Hornhauttrübung,  Hamburg  1900. 
Birch'Hir Sehfeld,  Degenerat.  Prozesse  in  Homhautn<irben,  Graefes  Arch.  48,  Bd,  1899. 
Eppinger,  Hyaline  Entartung  d.  Himgefäße,   Vierteljahrsschr.  f.  prakt.  Heilh.,  Prag  1875. 
Ernst,  Hyalin  u.  seine  Beziehungen  zum  Kolloid,    Virch.  Arch.  ISO.  Bd.  189S. 
Orawitz,  Amyl.  u.  hyal.  Neubildung  in  d.  Xasenschleimh.  e.  Pferdes,    V.  A.  94.  B'd.  1883. 
Holscheumikoff,     Hyal.  Degen,  der  Himgefäße,   Virch.  Arch.  IIa.  Bd.  1888. 
lAibarsch,   Albuminöse  Degenerationen,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  1895. 
lAihimoff,  Kolloiddegeneration  d.  Himgefäße,  Arch.  f.  Psych.  IV  1874- 
Geller,  Hyal.  Gefäßdeg.  im  Auge  (Bleivergiftung),   Virch.  Arch.  86.  Bd.  1881. 
HdhUnann,  Hyaline  u.  amyloide  Deg.  d.  Conjunctiva,    Virch.  Arch.  87.  Bd.  188S. 
Runtschewitsch,  Amyl.  u.  hyaline  Degen,  d.  Bindehaut,  Arch.  f.  Augenhk.  fS5.  Bd.  189S. 
SteinhauSf    Hyalin-  u.  Amyloidinfiltration  im  Zirkulnt.-  u.  Digestionsapp.,  Z.  f.  kl.  Med. 

45.  Bd.   1902. 
Stilling,   Amyloide  u.  hyaline  Degen,  d.  Milz,   Virch.  Arch,  103.  Bd.  1886, 
Vossius,  Hyaline  Degeneration  d,  Conjunctiva,  Beitr.  v.  Ziegler  V  1889. 
Wieger,  Hyaline  Entartung  der  Lymphdrüsen,   Virch.  Arch.  78.  Bd.  1879. 
V,    Wild,  Amyloide  u.  hyal.  Degen,  d.  Bindegewebes,  Beitr.  v.  Zicgler  I  1886. 
Ziegler,    Ursachen  d.  Nierenschrumpfung,  D.  Arch.  f.  Hin  Med.  25.  Bd.  1878, 

§  65.  Hyaline  Produkte  ron  Bindogewebszellen  können  zunächst 
dadurch  entstehen,  daß  platteBindegewebszellen  sich  zu  kugeligen 
Gebilden  in  konzentrischer  Schichtung  aneinander  lagern  und  alsdann, 


^^^     CoBJunctiY&les  Hyalin»     Fuchsin ophile  Körpereben,     Granola.       ÖSt 

ähnlich  wie  verhoTneude  Epithelzellcn,  in  eine  hyaline  kernlose 
Substanz  sich  umwandeln.  Diese  Bildungen  honimen  am  häufigsten 
in  den  Hirnhäuten ,  den  Plexus  und  der  Zirbehirüse  und  in  den  von 
ihnen  ausgehenden  Neubildungen  vor  und  führen  durch  Verkalknng 
zur  Bildung  von  geschichteten  Kalkkonki'etionen  (vergL  S  ß^n  Fig.  lOo, 
S.  242). 

Eine  weitere  Form  hyaliner  Bildungen  entsteht  durch  eine  Aj1 
sekretorischer  Tätigkeit  der  Bindegewei»szellen,  so  daß  man  dieselljen 
als  sekretorisches  conj  uncti  vales  Hyalin  bezeichuen  kann, 
doch  ist  von  vornherein  zu  bemerken,  daß  hierunter  verschiedenartige 
FMIdun^en  zusammengefaßt  werden,  und  daß  äbulich  wie  bei  der  Bildung 
des  Kolloids  auch  eine  Umwandlung  ganzer  Zeilen  in  hyaline 
Produkte  vorkommt. 

Es  gehören  hierher  Kü gelchen  und  Kugeln  von  hyalinem 
Aussehen»  welche  sich  besonders  intensiv  mit  Fuchsin,  daneben 
indessen  auch  mit  anderen  Farbstoffen,  wie  Methylviolett,  Gentiana- 
violett  etc.  färben  lassen,  und  welche  man  unter  dem  Namen  fuchsino- 
phile  Körper  zusammenfassen  kann.  Oft  werden  sie  auch  als 
RüSSELsche  Körpereben  bezeichnet,  da  Rüssel  (der  sie  für  parasitär 
lebende  Sproßpilze  liieltj  sie  genauer  beschrieben  hat. 

Die  f^i'li»iiio|>hlleii  Kl>rj>eretieu  kommen  sowohl  iü  normalen  oder  nur  wenig 
fwinderten  Gewehen  der  NeheDi^ieren ,  in  verschiedenen  Bch  leim  hauten ,  z,  B.  in 
der  ÜigeiDschleiinbaut,  im  Geiiim,  in  der  Müz  und  dem  lYmphadenotden  Gewebe,  aJa 
auch  in  entzündeten  Geweben,  besonders  Schleimhäuten  ^Magenj^  in  entzündlichen 
GeweböDenbildungen  ( Magen  pol  jpen)  und  in  Brndesubstanzgeschwülsten  vor^  Öle 
liegen  bald  intraeelluiür,  oft  in  größerer  Zahl,  bald  extraceUulär  nnd  sind  wahr- 
echeinltch  ein  Zeüprodnkt,  da«  entweder  durch  eine  Art  Sekretion  ausgestoßen  wird 
oder  beim  Untergang  von  Zellen  sich  bildet.  Genaueres  über  ihre  Genese  und  ihre 
Zummiienäetfung  i^t  nicht  bekannt,  möglieh  ist,  daß  sie  zum  Teil  zu  den  Mastzetien 
in  niberer  Beziehung  stehen«  Die  im  Gehirn  und  Kücken  mark  vorkommenden  werden 
meiat  den  Corpora  amylacea  (§  63),  zugezählt,  auch  weun  sie  keine  spczifiJ^che  Jod- 
reaktioD  geben. 

Endlich  hisaen  »tch  hier  auch  noch  umfangreichere,  dem  epithelialen  Kolloid 
ibnlicbe  hyaline  Kugeln  und  Ausgüsfle  von  Röhren  | veränderten  GefaÖen;, 
weiche  man  nicht  gelten  in  Sarkomen  beobachtet  (s.  Endotbeliom  und  Angiosarkom), 
aDflchliefleni  indem  auch  dieee  Bildungen  alä  Sekretions-  und  DegenemtioneEprodukte 
TOD  Zellen  anzusehen  sind, 

Ehruch,  Heibenhain,  I>>wit  u,  A.  betrachten  auch  die  Granula  tler  eoeino- 
phiien  und  der  Ma^tzellen,  sowie  die  neutrophileo  Granula  der  Leukoeylen  als  Bekreta 
«inei  «pezifiÄchen  Stoffwechsels  in  den  betreffenden  Zellen,  so  daß  man  ako  die  be> 
tretenden  Zellen  gewissermaßen  als  einzellige  Drüsen  autzufftfleen  hatte  Weii>exeeich 
halt  dagegen  die  eosinophilen  Zellen  für  Ljmphocyten,  welche  Trümmer  zerfaUener 
loler  Blutkörperchen  aufgenommen  haben,  wobei  ihr  Kern  in  eine  polymorphe  Form 
fibeii;ing. 

AjixaL£>  hält  die  Zellgranula  nicht  für  einfache  Bekretkömer,  erklärt  sie  nelmehr 
für  umgewandelte  Stnikturbesiandteile  der  Zellen,  hervorgegangen  aus  einer  Metamor- 
dcr  PlasmoÄonien ,   d.   h,   der  I^likroeomen   des  Zetlcjtoplattmas  (vei^.  §  80). 
Lddofibile  Kdmer  können  basophil  werden  und  umgekehrt,  und  es  ist  darlB  der  Aus- 
eioer    verschiedenen    Entwickelungsphaae    mit    Aenderung    der    physikalisch- 
Eigetischaften  zu  sehen.    Aehnlich  äulkrt  sich  auch  Hch^eu 


Wa«  in  §  1>1  und  §  65  als  eouJuuetlTales  Hyalin  beschrieben  ist,  sind  zwdfelloi 
pathologische  Produkte,  die  nach  ihrer  Entstehung  und  nach  ihrei  chemisch«!  Be- 
■diaffenhett   einander  durchaus   nicht  gleichwertig  sind.     Da   wir   indessen  zur   Zelt 
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die  Vorgänge,  welche  zu  diesen  hyalinen  Bildungen  führen,  nicht  näher  kennen,  bo 
bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  diese  Bildungen  unter  bestimmten  Gesichtspunkten 
zu  gruppieren. 

V.  Recklinghaüsen  faßt  den  Begriff  Hyalin  viel  weiter  als  ich  und  zählt 
danach  zur  hyalinen  Degeneration  verschiedene  Veränderungen,  die  ich  unter  anderen 
Bezeichnungen  aufgeführt  habe.  Er  definiert  das  Hyalin  als  einen  Eiweißkörper,  der 
sich  mit  Eosin,  Karmin,  Pikrokarmin  und  säurebeständigem  Fuchsin  intensiv  färbt, 
dabei  homogen  und  stark  lichtbrechend  ist,  mit  Säuren  behandelt,  sich  wenig  verändert 
und  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Alkohol,  Wasser,  Ammoniak  und  Säuren 
dem  Amyloid  gleicht,  die  Jodreaktion  dagegen  nicht  gibt.  Er  zählt  dazu  sowohl  das 
epitheliale  Kolloid  und  die  hyalinen  Produkte  von  Bindegewebszellen ,  als  auch  die 
hyaline  Entartung  der  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  die  hyalinen  Thromben  und 
die  hyalin  gerinnenden  entzündlichen  Ausschwitzungen  und  hyalin  aussehenden  Ge- 
websnekrosen.  Bei  der  Entstehung  aller  dieser  Bildungen  findet  nach  ihm  ein  Zu- 
sammenschweißen der  Bestandteile  einander  benachbarter  Zellen  statt. 

Nach  dem  Aussehen,  welches  alle  die  genannten  Produkte  bieten,  kann  man  sehr 
wohl  die  Bezeichnung  Hyalin  auf  sie  anwenden,  muß  alsdann  aber  unterscheiden: 
epitheliales  Hyalin  (Kolloid,  Keratohyalin),  conjunctivales  Hyalin  (hyalin 
d^enerierte  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  hyaline  Zellprodukte,  hyalin  gewordene 
ZeUen),  Bluthyalin  (hyaline  Thromben),  Exsudathyalin  (hyalines  geronnenes 
Exsudat  auf  Schleimhäuten,  serösen  Häuten,  in  entzündetem  Bindegewebe,  in  Ham- 
kanälchen,  in  Tuberkeln  etc.)  und  hyaline  Gewebsnekrose.  Bei  dem  conjuncti- 
valen  Hyalin  muß  man  weiterhin  noch  unterscheiden  aus  Zellen  entstehendes  sekre- 
torisches Hyalin  (dem  epithelialen  Kolloid  nach  seiner  Genese  nahestehend)  und  hyaline 
Degeneration  der  bindegewebigen  Grundsubstanz. 

Literatur  über  conjunctivale  hyaline  Zellprodukte 
und   Zellgranula. 
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Klien,  Russeische  Fuchsinkörperchen  u.  AUmannsche  Granula,  Beitr.  v.  Ziegler  XI  1892. 
Uhcit,  Neubildung  u.  Beschaffenheit  d.  weißen  Blutkörperchen,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
L/abarseh,  Fuchsinkörper  u.  Corp.  amylacea,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  1895. 
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Ranvier,   Traite  technique  d'histologie,  Pari^  1875 — 1888. 
Rosenheim,  Mastzellen  im  Ifervensystem,  Arch.  f.  Psych.  17.  Bd.  1886. 
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Schreiber,  Markzellen  (Klasmatocyten),  Münch.  med.   Woch.  1902. 

Tettenhammer,  Entstehung  d.  azidophilen  Leukocytengranula,  Anat.  Anz.   VIII  189S. 
Thorel,  Hyaline  Körper  in  Magen-  u.  Darmschleimhaut,   Virch.  Arch.  151.  Bd.  1898. 
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Weitere  Literatur  enthält  §  6/f. 
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Fig.  96,  Verkalkung 
der  Media  der  Aorta  (Uly- 
ceriuprapamt  ►,     Vergr,  :W>, 


Xlll,   Petritikatitiu  der  trewolK*  und  KwikiTiiieiit-  iiiid 
Steiiiliildiiiisr. 

j5  66.  Es  ist  eine  im  ganzen  ziemlich  liäiitige  Erscheinung,  daß 
innerhalb  des  nieiischlicheu  Organismus  sich  da  und  dort  amorphe, 
körnige  und  auch  kristallisierte  Massen  nietlerschlagen  und  bei  reichliclier 
Ablagerung  eine  Verhärtung  des  betreffenden  (iewobes  herbeituhreii, 
welche  mau  als  UetrlHkatioti  oder,  sofern  es  sich  um  Aldagerung  von 
Kalksalzen  ünsbesondere  Phosphaten)  handelt,  als  Verkalkima:  oder 
Verkrelduiiir  bezeichnet. 

Die  Ablagerung  kann  zunächst  in  Ge weisen  erfolgen ,  die  einen 
Bestandteil  eines  Örganes  bilden  und  auch  mit  der  Umgebung  noch 
in  fester  Verbi-ndnng  stehen.  In  anderen  Fällen  sind  es  aus  dem  Zu- 
sammenhang mit  der  Umgebung  losgelöste 
üewebsteile,  oder  in  feste  Form  überge- 
gangene, gelöst  gewesene  Substanzeu,  oder 
endlich  auch  von  außen  in  den  Organismus 
gelangte  Fremdkörper,  welche  der  Sitz  einer 
Inkrustation  werden. 

Im   ersteren  Falle   entstehen  Gewelis- 
prtrEfiknüitneiK  im  zweiten  fi*eie  Koiikre- 
ni eilte  und  Steine,  doch  ist  zu  bemerken, 
daß    freie    Konkremente   unter   Umständen 
durch  einwachseniles  Gewebe  da  oder  dort  mit  dem  Organ,  in  dem  sie 
Uegen,   fest   verbunden   werden   knnnen.     Umgekehrt   kann  ein  petriti* 
ziertes  Gewebsstück   sich  im  Laufe  der  Zeit  mehr  und  mehr  von  dem 
Mutterboden       ab- 
lösen  und  dadurch 
zum  freien  Konkre* 
ment  werden. 

Die  KnIkaU- 
la^reniDg  tritt  in 
Form  von  kleinsten 
farblosen  Kornchen 
(Fig.96)  auf,  welche 
bei  Silberbehand- 
lunglv.KosgA^eine 
schwarze  Ffübung 
I  Bildung  von  Silber- 
phosphat) erhalten 
iFig.  97  />.  Fig.  m 
und  Fig.  HXi  B//) 
und  bei  dichter 
Lagerung  unterein- 
ander verschnudzeu. 
Durch  diese  Ver- 
ftdimelzung  kommt 

es  meist  zur  Bildung  niclit  scharf  abgegrenzter  Kalkherde  fFig.  97  hh 
es  können  sich  aber  auch  abgegrenzte  kugelige  Konkremente  (Fig.  *.*H) 
bilden.  In  den  Blulgefiißen  kann  die  Verkalkung  sowohl  im  Bindegewebe 
und  in  den  Muskelfasern,  als  auch  im  elastischen  riewebe  iieginnen. 

Die  Ur>4aehe  der  KHlknbla:;eru]i!r  liegt  wesentlich  in  örtlichen 
Gewebsveränderungen.     Das  verkalkende  Gewebe  ist  nicht  selten  voll- 


--^^^X^ 


Fig.  97.  Verkalkung  der  Media  der  Arieria 
femoraliö  (Silberbdi.),  a  lutinia.  6  Meiha.  r  Adventitiva, 
Vergr.  40, 


240 


Bagressive  Emährungsatörungeii  nnd  Infiltrationen. 


;kte  Kl- 
Vcrgr.  100. 


itäüe 


kommen  ahgestorljen ;  so  kann  z,  B.  Kalk  innerhalb  von  Lungeninfarkteii 
(Fig.  9*.*),  in  Tbromben,  in  nekrotischen  Herden,  die  im  \  erlaufe  von 
Entzündungen  entstanden  sind,  auftreten,  ferner  auch  in  ab^^e.storbenen 
Zellen,  inshesondere  in  Nierenepithelien  (Fig.  löl  tl  e),  sowie  in  Leber- 
Zellen  (v,  Kossa),  die  infolge  von  Vergiftungen  (Sublimat-  Blei-  Aloiii-, 

Wismut-»  Kupfersak-,  Jod-  und 
Jodoform  Vergiftungen)  abge- 
storben sinrl  Häutige  Ver- 
anlassung /ür  Kalkablagerung 
^'eben  sodann  hyaline»  oft  mit 
I  "i'  r  T  ab  iager  un  g  v  erb  o  n  dene 
b^Lieueratioiieu  des  Bindege- 
webes,  wie  sie  in  der  ver- 
dickten Intinia  der  Blutgefäße 
und  der  Herzklappen,  in  der 
Media  der  mittelgroßen  Ar* 
terien  (insl»esondere  der  Ex- 
tremitäten), in  entzündlich 
neugebildetem  Bindegewebe 
(z.  B.  in  serösen  Häuten),  im  Stützgewebe  der  Xiereiipyrannden  von 
Greisen  (Fig.  W)  A  imd  Bj  und  in  entarteten  Schilddrüsen  vorkommen. 
In  absterbenden  Fettgeweben  (Fettgewelisuekrose  im  Oebiet  des  Pan- 
kreas) können  sich  Kalkseifen  bilden. 

Die  hyaline  Beschaffenheit  des  degenerierten  Bindegewebes  tritt 
sowohl  bei  va'S  GiESON-Färbung  als  bei  einfacher  Hämatoxylinfärbnug 
deutlich   hervor.     Bei   letzterer  wird   das   verkalkende   (niclit  aber  das 

ganz  verkalkte)  Binde- 
gewebe difl'us  dunkel- 
blau gefärbt  (Fig.  100 
A  c)^  eine  Erschei- 
nung, die  auch  bei 
verkalkenden  nekroti- 
schen Zellen  {Fig.  101 
d  c)  sich  einstellt.  Es 
gilt  dies  indessen  nur 
für  Ablagerungen  von 

kohlensaurem    und 
pliosphorsaurem,  nicht 
aber   von    oxalsaurem 
Kalk. 

lu  seltenen  Fällen 
lagern  sich  Kalksalzc 
auch  in  Organen  ab, 
die  wenig  verändert 
erscheinen,  z.  B.  in  den 
Lungen.  Da  man  hier- 
bei in  einem  Teil  der  Fälle  zugleich  eine  stärkere  Auf losung  des  Skelettes 
(z.  B.  bei  senilem  Knochenschwund,  bei  Zerstörung  der  Knochen  durch 
Geschwütste)  beobachtet,  so  hat  man  diese  Ablagerung  als  metastatische, 
verursacht  durch  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen,  aufgefaßt. 
Es  ist  indessen  auch  hierbei  die  Ursache  der  Verkalkung  eine  örtliche, 
bedingt  durch  regressive  Ernährungsstörung  des  Lungengewebes  (senile 
Rückbildung.  Gefäßverschluß,   venöse  Stauung),  und  es  bildet  die  ge- 


Fig.  99.  Verkalkungen  der  nekrotifichen 
Lunge  im  Randgebiet  einefl*€  Wochen  alten 
LuDgeninfftrktö  (Fnnn.  Silberbeh.).    Vergr,  100. 
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stoj^ite  Resorptiöii  des  Skelettes  nur  ein  förderndes  Moment  Nach 
KocKEL  uikI  Kischensky  verkalken  zunächst  vornehmlich  die  elasti- 
schen Lamellen  der  kleinen  und  mittleren  Gefäße,  dann  aber  auch  die 
elastischen  Fasern  und  die  Kapillaren  der  Alveolarsepten. 


^«:^»l 


Cff 


ik^ 


A  B 

Fig^,  100*  Hyaline  Eot ar tun ^  ubcI  Verkalkung  des  Bindegewebes 
der  Nierenpapillen,  A  Färbang  mit  Himatoxylin-EoBin,  B  Färbung  mit  Silbcr- 
salpeter.  a  8aramelröhren*  />  Blutgefäße,  c  Hyalin  entartete»  und  verkalktt«  Binde- 
gfwebcL    VergT.  m\ 

Die  Verkalkung  betrifft  bald  kleine,  bald  größere  Gebiete  und 
verursacht,  in  größerer  Verbreitung  auftretend,  eine  Verhärtung  und 
weiße  Färbung  des  Gewebes.  Zuweilen  tritt  die  Verkalkung  in  scharf 
abgegrenzten  kugeligen  oder  knolligen 
(Fig.  102  u.  Fig.  ir)3  a  b  c)  oder  auch 
in  länglichen,  spießförmigen < Fig*  W\d) 
oder  kaktusartigen  Gebilden  auf.  und 
es  entstehen  dadurch  Inner lialli  ilrr 
G  e  welie  I  icsreiul  e  Ki>nkn*iiieiit  e, 
welche  mitunter  schon  mit  bloßem 
Auge  erkennbar  sind.  Unter  physio- 
logischen  Verh«altnissen  kommen  solche 
Konkretionen  in  P'orm  geschichteter 
Kalkkugelu  uameutlich  in  der  Pineal- 
drüse und  den  Plexus  der  Ventrikel 
vor  und  bilden  hier  den  sog.  Gehirn- 

Fitt.  101.  Verkalkung  d^t  Harii- 
kao&fchenepithelten  bei  Sublimat- 
Vergiftung  (Alk.  Häm.),  Fat.  gest.  7  Tage 
nach  der  Vergiftung-  a  Nonllale^  Hanikaoät- 
cheo-  b  Harnkanalchcn  mit  dej^quuraiertein 
Epithel,  r  HarnkanaJchen  mit  de*iqiiaraiertem, 
ockrotitiichem,  kern  losem  Epithel.  J,  <•  Kaiia- 
chen  mit  degenerierten  verfealkten  Epithelien. 
V«gr.  300. 

gand  (Acervulus  cerebri).  Als  pathologische  Bildungen  treten  sie 
an  den  verschiedensteu  Stellen  der  weichen  und  harten  Hirnhäute»  in 
manchen   Geschwülsten   (Fig.  102)   derselben    (Psammome   oder    Saud- 

&<C^«t.  Uhrb,  d.  alle.  latboU     IL  Anü«  Xl3 
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geöchwülste),  sodann  aber  auch  in  verkästen  Gewebsmassen  (Fig.  102t) 
oder  auch  in  schwieHg  verdicktem  Bindegewebe  (Fig,  102  a)  auf.  Die 
Entstehung  dieser  Bildungen,  die  sich  am  besten  in  Psammomen  ver- 
folgen läßt,  ist  im  allgemeinen  darauf  zurückzuführen,  daß  Gewebs- 
zellen (Fig.  103  ö  b  c)  oder  faseriges  Bindegewebe  id)  sich  in  eine 
hyaline,  zunächst  noch  kernhaltige  (a),  weiterhin  kernlose  (b  ei  Masse 
umwandeln  und  alsdaun  Kalksalze  aufnehmen.  Kugelige  Konkremente 
entstehen  vornehmlich  aus  hyalinen  Massen,  die  von  Zellen  staninien 
(>(  b  c),  Sjneße  {d)  namentlich  durch  A'erkalkung  hyalin  gewordenen 
Bindegewebes,  doch  können  sich  auch  im  hyalinen  Bindegewebe  kugelige 
Konkretionen  (e)  bilden*  Das  Bindegewehe,  das  entartet  und  verkalkt, 
ist  meist  gewöhnliches  Bindegewebe»  doch  können  sich  Kalkspieße  und 
rundliche  Konkremente  auch  in  entarteten  Gefäßwänden  bilden. 


Fig.  102. 


Fig,  103. 


Fig.  101!,  Kalkkonkret ionen.  a  Konkremente  aus  einem  entzündeten  Netz. 
b  Kalkdrusen  aus  einer  tuberkulöäcn  verkäi^ten  Lymphdrüse.     Ver^.  2(X). 

Fig.  103.  Sehnilt  »us  einem  Psammom  der  Dura  mater  mit  Konkrement- 
bildungen  (Alk.  Pikrins.  Häm,  Eosin).  a  Hyaline  kernhaltige  Kugel  mit  ein- 
geöt^ilossenero  Knlkkorn.  h  Kalkkonkrement  mit  liyaiiner  kcrjdo«*er  Umgebung,  ein- 
ge«t^hlos8en  in  faserigem  Bindegewebe,  e  Kalkkonkrement,  von  hyalinem  Bindegewebe 
umflchloftsen.  </  Kalkspielie  im  Bindegewebe,  e  Kalkapidä  im  Bindegewebe  mit  drei 
abgegrenzten  Konkrementen.    Vergr.  20). 

An  die  Verkalkung  eines  Gewebes  kann  sich  teils  durch  Gewehsneu- 
bildung,  teils  durch  nietaplastische  Vorgänge  K  n  t  w  i  c  k  e  1  u  n  g  v  o  n 
K  n  0  c h  e  n  g e  w  e  b  e  n  also  eine  wahre  Verkii<k*hiTUiis:  anschließen. 
Man  beobachtet  dies  am  häufigsten  in  der  Media  verkalkter  Blut- 
gefäße der  Extremitäten,  Es  kann  dies  aber  auch  in  verkalkten  Lynipli- 
drüsen,  in  der  Nachbarschaft  verkalkter  nekrotischer  Lungenherde,  in 
Schwarten  seröser  Häute  u.  i.  a.  auftreten. 

^ach  Unters  «eh  nn  gen  von  GlERKE  enthalten  verkalkende  Gewebe  (fötaler  Knochen, 
Bchmelzanlage  de^  Zahnbeins,  Handkörper  der  Adergeflet-hte,  Placentarverkalkungeu, 
verkalkte  Ganglienzellen)  ^um  Teil  mehr  oder  minder  reichlieh  Eisen,  und  es  kommen 
auch  eisenhaltige  ZcUnekrosen  (Epithelcy linder  bei  Subbmatvergiftung)  vor,  die  sieh 
färberiscb  w*ie  verkalkte  Gewebe  verbal t^?n,  ohne  verkalkt  zu  »ein.  In  anderen  FäUen 
(fertige  Knochen  Substanz  im  extrauterinen  Leben ,  verkalkte  Thromben ,  verkalkte 
Gefäße)  fehlt  Eisen. 
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kommt  es  aber  auch  zu  Abla^eruiip:  von  IiariisauiTii  Salzen,  und  zwar 

in  jenen  Fällen,  in  denen  die  als  0 teilt  bezeichnete,  dorch  eine  haru- 

saure    Diathese    charak- 
terisierte   chronische    allge- 1 
meine  Eruiihrunf^sBtorunfT  zu 
einer  Anhäufung  von  Harn- 
säure in  deo  (ieweben  fuhrt. 

Fig.  105.  Ablagerung 
n  a  d  e  I  f  ö  r  m  i  g  e  r  K  r  i  ft  t  a  H  e 
von  harusaurem  Nalrou  im 
Oelenkknorpel  (nach  Lak- 
CEREAUXl,    Vergr.  200. 

Die  Gicht   ist  eine   meist  ererbte,   seltener   erworbene   Krankheit» 
welche    in    gewissen    Gegenden,    z.   B.  in    Enghiud   und    im    Kordeui 

von  Deutschlaud,  sehr 
häufig,  in  anderen 
Gegenden,  z.  II  in  Süd- 
deutschland, selten  ist, 
und  deren  eigentliche . 
Ursache  sich  unserer! 
Erkenntnis  entzieht.  Sie 
ist  hauptsächlich  durch 
die  Abhgerung  von 
harnsauren  Salzen,  be- 
sonders harusaurem 
Natron,  neben  denen 
auch  noch  geringe  Men- 
gen von  kohlensauren 
und  idiosphorsauren  Sal- 
zen abgeschieden  wer- 
den können,  charakteri- 
siert ( Fig.  104  hl  Die 
Harnsäureabscheiduu- 
gen  erfolgen  gewöhn- 
lich in  akuten  typischen, 
durch  Schmerzhaftigkeit 
und  Entzündnngser- 
scheinungcn  charakteri- 
sierten Anfällen,  können 
indessen  die  verschie- 
densten Abweichungen 
von  dem  typisclieu  Ver- 
lauf zeigen.  Sie  lagern 
sich  in  den  Nieren,  in 
der  Haut,  dem  subku- 
tanen Gewebe,  in  den 
Sehnenscheiden ,  Seh- 
nen ,  Gelenkbändern, 
Schleimbeuteln  und  Ge- 
lenkknorpeln (Fig.  I(i4) 
ab  und  können  schließ* 
lieh  fast  in  allen  Or- 
ganen des  Köri»ers  auf- 


Fig.  106. 

CEREAÜX). 
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treten.  Einen  Lielrlingssitz  und  zugleich  auch  oft  die  erste  Stelle  der 
Ablagerung  bildet  das  Metatarsoidialaugealgeleuk  der  großen  Zehe.  Sie 
bestehen  im  wesenthdien  aus  Büscheln  feiner  schlanker  Nadeln  (Fig.  10i5), 
in  deren  Gebiet  das  Gewebe  degeneriert  ntnl  abstirlit.  und  es  ist  anzu- 
nehmen, daß  die  in  Lösung  in  die  Gewebe  übertretenden  barnsaureu 
Salze  eine  nekrotisieremle  Wirknng  auf  die  Gewehe  ausüben. 

Die  «lurch  Gewebsnekrose  und  Gewebsinkrustation  gekennzeichneten 
Herde  sind  zunächst  nur  klein,  verursachen  aber  in  der  Umgebung 
Entzündungen  und  Gewebswucherungen.  Weiterhin  kiinnen  sie  sich 
aber  unter  dem  Auftreten  neuer  Anfälle  vergrößern»  so  daß  größere 
Knoten  (sog.  Tophen)  entstehen,  welche  aus  weißen,  mörtelartigen 
Massen  bestehen  und  an  den  Gelenken  und  Sehnen  unter  Umständen 
l>edeutende  knollige  Verdickungen  iFig.  1*J0)  bilden. 

In  den  Gelenken  erscheinen  die  Knorpel  zu  Beginn  wie  mit  fest- 
haftendem (ups  bestreut  (Fig.  imf/l  später  dringen  die  weißen  Massen 
mehr  in  die  Tiefe  und  können  stellenweise  den  ganzen  Gelenkknorpel 
durchsetzen.  In  den  Nieren  kann  die  durch  die  Harnsäure  verursachte 
Gewebsnekrose  und  die  daran  sicli  anschließende  Entüiündung  zu 
Schrumpfung  und  Induration  des  Gewebes  führen.  Die  Ablagernng 
betriift  vornehm  lieh  die  Marksubstanz,  fehlt  indessen  auch  in  der  Rinde 
nicht. 


Nach  Garrod  und  EböTEjn  beruht  der  akute  GiditÄiifall  auf  emer  HariiBäure- 
•ilinung,  welche  entweder  (Garkod)  von  der  Niere  ausgeht,  oder  kikale  Ursachen 
{EB8TELN)  hat  Nach  Pfeiffer  besteht  die  (iichtanlÄge  dariu,  daß  die  Haoisäiire  in 
den  K5fperBäften  in  einer  ?^hwer  löalicheOf  zu  Ablagerung  neigenden  Form  gebildet 
wird,  »0  daß  die  HÄrusäure  sich  in  dem  Gewebe  ablagert^  wo  sie  in  reichlicht^n  Mengen 
sich  an^animelt  und  Gewebenekrosen  bewirkt-  Die  Erscheiaungen  des  GichianfalJ)^ 
kommen  dadurch  zu  stände,  daii  durch  besondere  Uaistaode  eine  stärkere  Alkales^ceiiÄ 
do"  t?äfte  verursacht  wird,  welclie  zu  einer  partiellen  Losung  der  deponierten  Harn* 
fiitire  führt  und  dadurch  Schmerzanfäile  und  Entzündungaerscheinungen  bervarmlt 
r,  NooRDEX  betrachtet  dagegen  die  Hamsiiiirebildung  und  -ablagernng  ah  einen 
adcttndli'ea  Vorgang,  der  durch  die  Gegenwart  eines  besonderen  tVrtlich  tätigt' n 
FeriDeDtee  angeregt  wird  und  unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten  der 
gebUdeteo  Harnsäure  int. 
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§  68.  Die  freien  Eonkrementbildungen  entstehen  zunächst  in 
den  verschiedenen  Kanälen  und  Höhlen  des  Körpers,  welche  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  also  im  Darmrohr,  in  den  Ausführungsgängen  der 
dem  Darmrohr  angelagerten  Drüsen,  in  der  Gallenblase,  in  den  ab- 
leitenden Harnwegen  und  in  den  Respirationswegen.  In  gewissem 
Sinne  kann  man  auch  im  Gefäßrohr  und  in  den  serösen  Höhlen  des 
Körpers  vorkommende  Konkretionen  hierher  rechnen,  doch  gehen  die- 
selben meist  mit  dem  umgebenden  Gewebe  eine  feste  Verbindung  ein. 
Die  freien  Konkretionen  besitzen  alle  eine  organische 
Grundsubstanz.  In  den  im  Darm  vorkommenden  Enterolithen 
ist  dieselbe  durch  eingedickten  Kot,  verschluckte  Fremdkörper,  z.  B. 
Haare  (Bezoare  oder  Aegagropili),  unverdauliche  pflanzliche 
Speiseteile  etc.  gegeben,  und  es  lagern  sich  in  diese  Grundsubstanzen 
und  deren  Interstitien  Phosphate  (phosphorsaure  Ammoniakmagnesia 
und  phosphorsaurer  Kalk)  und  Karbonate  in  je  nach  der  Nahrung 
wechselndem  Prozentgehalt  ein.  In  der  Mundhöhle  auftretende,  als 
Zahnstein  bezeichnete  Inkrustationen  der  Zähne  entstehen  durch 
Niederschläge  von  Kalksalzen  in  Massen,  die  aus  Schleim,  Zellresten 
und  Bakterien  bestehen,  und  ebenso  bilden  sich  auch  die  in  den  Aus- 
führungsgängen   der    Speicheldrüsen   und   des   Pankreas 

vorkommenden  ovalen  oder 
kugeligen  facettierten  oder  unregel- 
mäßig höckerig,  drusig  gestalteten 
Steine  durch  Imprägnation  einer 
von  den  Drüsengängen,  wohl  na- 
mentlich von  den  Epithelien  ge- 
lieferten Substanz. 

Bronchialsteine  ent- 
stehen durch  Verkalkung  von  ein- 
gedicktem Bronchialsekret,  Vene  n- 
und  Arterien  steine  durch  Ver- 
kalkung von  Thrombusmassen, 
Fig.  107.  Facettierte  Steine  aus  Prostatasteine  durch  Ver- 
der  Gallenblase.   NatürL  Größe.  kalkung   sog.   amyloider  Konkre- 

tionen ,  Nabelkonkremente 
durch  Retention  und  Inkrustation  von  abgestoßenem  Epithel,  Haaren 
und  anderen  Verunreinigungen  der  Nabelfurche. 

Die  in  den  Gallengängen  und  in  der  Gallenblase  auftretenden 
Gallenkonkretionen  und  Gallensteine,  welche  teils  kleine 
Körner,  teils  größere  kugelige  oder  ovale  oder  facettierte  Steine  (Fig.  107) 
bilden,  scheinen  zwar  nach  der  Beschaffenheit  der  Bruchfläche  oft  ledig- 
lich aus  kristallinischen  Massen  zu  bestehen,  doch  ergibt  eine  geeignete 
Untersuchung,  daß  auch  diese  Steine  eine  stickstoffhaltige  Grundsubstanz 
besitzen. 

Man  unterscheidet  unter  den  Gallensteinen  nach  ihrem  wesent- 
lichen Bestandteil  Cholesterin-,  Cholesterin-Gallenfarbstoff,  Bilirubin- 
und  Biliverdincalcium-  und  Calciumkarbonatsteine.  Die  häufigsten  sind 
die  beiden  erstgenannten,  welche  eine  strahlige  kristallinische,  oft 
geschichtete  Bruchfläche  haben  und  je  nach  dem  Gehalt  an  Gallenfarb- 
stoff verschiedene  Färbung  und  Fleckung  zeigen,  bei  gänzlichem  Pig- 
mentmangel  farblos  und  durchscheinend  sind. 

Löst  man  durch  ein  geeignetes  Verfahren  das  Cholesterin  der 
Cholesterinsteine   auf,   so  zeigt  es  sich,   daß  trotzdem   die  Form  des 
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teines  noch  erhalten  ist  und  eine  zarte,  meist  gelblich  gefärbte  Masse 
flbrig  bleibt,  die  sich,  sorgfältig  eiDgebettet»  iu  Schnitte  zerlegen  läßt 
und  unter  dem  Mikroskop  aus  einer  zarten  homogenen  Substanz  besteht 
(Fig.  lOH).  welche  sowohl  konzentrische  Schichtungen  als  auch  strahlig 
augeordnete  Spalten  und  Lücken  zeigt,  in  welche  die  kristallinischen 
Massen  eingelagert  waren.  Eine  ähnliche  Grunrisubstanz  läßt  sich 
auch  in  anderen  Steinen  nach  Auflösung  der  Calciumverbiodungen  nach- 
weisen* 

Es  kann  danach  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  es  sich  auch  bei 
den  (iallensteinen  um  ein  inkrustiertes  organisches  Substrat  handelt, 
zu  welchem  von  der  Schleimhaut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 
das  Material  geliefert  wird.  Die  Gallensteine  treten  namentlich  in 
höheren  Lebensjahren  auf;  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Bildung, 
Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Galletiwege  (Angiocholitis)  führen  zu 
Epitheldesijuamation  und  Epithel zerfaJl  (event.  auch  zu  Leukocyteuaus- 
tritt),  in  deren  Produk- 
ten sich  alsdiinn  Bili- 
rubin uud  Cliolesterin 
niederschlagen.  Hat 
sich  einmal  ein  Konkre- 
ment gebildet,  so  wächst 
dasselbe  durch  Auf- 
lagerung neuer  Zerfalls- 
produkte, welche  mit 
Cholesterin  und  Pig- 
mentkalk inkrustiert 
werden.  Nach  Nauntn 
erfthrt  der  ursprüng- 
lich weiche  Kern  der 
Steinhülle  eine  Um- 
wandlung, indem  sich  in 
demselben  eine  Schei- 
ung  in  feste,  knollige 
'assen  von  Pigment- 
kalk und  Kristallen  von 
Cholesterin,  welche  sich 
der  äuüeren  Schale  an- 
lagern, und  in  Flüssigkeit  vollzieht,  so  daß  die  Steine  zu  Zeiten  eine 
Hohle  mit  Flüssigkeit  enthalten.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  alsdann  diese 
Hohle  noch  mit  Cholesterin  gefüllt  und  auch  im  übrigen  Stein  der 
Pigmentkalk  mehr  und  mehr  durch  Cholesterin  ersetzt  werden.  Es 
können  sich  ferner  auch  Kalkkarbonatc  ablagern. 

Die  Cholesteriumassen,  aus  denen  die  Konkremente  sich  aufliauen. 
werden  zum  größten  Teil  durch  zerfalleufle  Epitlielzellen  geliefert. 
ebenso  gibt  die  Schleimhaut  den  Kalk  zur  Bildung  des  Bilirubinkalks. 
Auch  die  H  a  r  n  k  o  n  k  r e  m  e  n  t  e ,  der  Harn  s a  n  d  uud  die  Harn- 
steine bestehen  aus  einer  organischen  Grundsubstanz,  einem  Eiweiß- 
stroma (zuweilen  untermischt  mit  Bakterien),  in  welches  sich  verschiedene 
Bestandteile  des  Harns  einlagern  können.  Je  nach  dem  Sitz  kann 
man  Konkretionen  der  Niere  selbst  und  solche  der  ableitenden  Harn- 
wege  unterscheiden.  In  den  Nieren  bilden  die  Aldagerungen  kleine 
Körner,  welche  im  Gewebe  seihst  liegen  können,  zum  Teil  indessen 
auch  frei    in  den  Röhren   der  Harnkanälchen    und  hier  in  Zerfallspro- 


Fig.  106.  Durchschnitt  durt-h  einen  kleinen 
CholesteriD stein  nacli  Entfernung  dea  Chalesterinä. 
Vergr  15. 
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gichti. sehen 

Endlich  geÜrt 
auch  der  sof. 
Harn&ftureinfarki 
der  Neu  geboreoe». 
eine  durch  das  Aufbrleit 
gelbroter  Streifen  im  Ge- 
biete der  Marfctttolw 
rharakterisierte  ASekimL 
die  bei  verstorl>enen  Kb- 
dern  aus  den  fünf 
LebenewocheD  nicht 
beobachtet  wird.  Mmn  fft- 
ilet  in  den  betreffenilei 
Röhren«  deren  Epitbelzw 
im  allgemeinen  gnt  er* 
halten  ist,  da  nnd  doit 
aber  eine  Desqnattatmi 
und  einen  Zerfall  einzel- 
ner Zellen  erkennen  li£t 
kleinste  farblose  oder  geBr> 
liehe,  zuweilen  feia  nlilr 
(Kg. 
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nkrustation    zu    größeren   Konkrementen   und  Steinen    heranwachsen. 
"s  ist  dies  indessen  selten  der  Fall 

Im  Xiereubeckeu,  in  den  Ureteren,  der  Harnblase,  der  Harnröhre 
nd  unter  dem  Praeputinm  treten  Konkremente  in  Form  von  Sand, 
Gries  nnd  Steinen  auf,  von  deneu  die  letzteren  teils  oval,  teils  kugelig 
ebanf  bind  und  bald  eine  ghitte,  bald  eine  rauhe,  hockerige,  nicht 
selten  niaulbeerartige  oder  sogar  korallenstock- 
ahnlirhe  Form  zeigen  (Fig.  110  u.  111).  Liegen 
irgendwo  mehrere  Steine  nebeneinander,  so 
können  sie  auch  Facetten  erhalten  (Fig.  111). 
111  Nierenbecken  liegend,  können  sie  Ausgüsse 
[der  letzteren  sowie  der  Nierenkelche  darstellen. 

Auf  dem  Durchschnitt  betrachtet,  sind  die 
Harnsteine  bald  gleichmäßig  gebaut,  bald  tleut- 
lieh  geschichtet  (Fig.  111)  und  radiär  gestreift 
und  lassen  oft  einen  Kern  und  mehrere  Schalen 
erkennen ,  deren  Schnitttiäche  verscldedencs 
Aussehen  bietet.  Die  kristallinischen  Massen 
liegen  teils  in  den  Lücken  des  Stromas,  teils 
in  Stroma  selbst,  und  es  ist  anzunehmen,  daß 
das  Stroma  selbst  ein  von  der  Schleimhaut  der 
Harnwege  geliefertes  Produkt  darstellt,  dessen 
Bildung  dann  am  ehesten  zu  erwarten  ist,  wenn 
katarrbalisclie  Entzündungen  oder  toxische 
Epithelnekrosen  zur  Ansammlung  von  Schleim 
und  Epithel trümmern  in  den  ableitenden  Harn- 
wegen führen. 

Welche  Substanzen  gegebenen  Falls  sich 
in  die  Produkte  der  Schleimhaut  einlagern, 
hängt  von  den  jeweiligen  Verhältnissen  ab. 
Sind  die  Herlingungen  zur  Steinbildung  bei 
Vorhandensein  einer  barnsauren  Diathese  ge- 
geben ,  oder  hat  die  Abscheidung  harnsaurer 
Salze  zugleich  auch  ilie  ISedingungen  zur  Stein- 
bildang  durch  Verursachen  von  (iewebsnekrose 
geboten,  so  werden  sich  zunächst  auch  harn- 
saure Salze  in  die  organische  Grundsubstanz 
eiBlagern.  Zersetzungen  tles  Urins  unter  Bil- 
dung von  phospborsaurer  Ammoniakmagnesia 
ermöglichen  die  Bildung  von  Steinen ,  die 
wesentlich  aus  dieser  Substanz  bestehen*  Cystin- 
steine  können  entstehen,  wenn  Cjstin  infolgt^ 
eigenartiger  Eiweißzersetzungen  im  Darme 
flurch  Bakterien  (Baüman^,  v,  Ubransky, 
Brieger)  aus  den  Nieren  abgeschieden  wird. 
Hat  sich  einmal  ein  Stein  gebildet,  so  sind 
durch  den  Reiz;  den  derselbe  auf  die  Schleimhaut  der  Umgebung  aus- 
ül»t,  sowie  durch  die  Zersetzung,  welche  der  häutig  sich  stauende  Urin 
erleidet,  Bedingungen  gegeben,  welche  das  Wachsen  des  Steines  durch 
Apposition  begünstigen.  Es  können  danach  auch  Fremdkörper 
<Fig,  112),  die  von  auBen  in  die  Blase  gelangen,  zur  IHldung  von 
Steinen  föhren,  untl  zwar  dadurch,  daß  sie  auf  die  Blasenschleim- 
haut reizend  einwirken. 


ter 
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Bei  Pferden  und  Bindern  sind  Darmsteine  viel  häufiger  als  beim  Menschen, 
indem  sie  meist  unverdaute  Pflanzenreste  und  abgeleckte  Haare  im  Darmkanal  habeo, 
welche  den  Ausgaogspunkt  von  Konkrementen  bilden  können.  Die  eigentlichen  Steine, 
die  namentlich  beim  Pferde  vorkommen,  sind  ziemlich  harte  Kugeln,  die  hauptsächlich 
aus  phosphorsaurer  Magnesia  bestehen.  Die  falschen  Steine  bestehen  aus  Haaren  und 
Pflanzenfasern,  die  mehr  oder  weniger  inkrustiert  sind.  Mitunter  kommen  Bälle  vor, 
die  fast  ganz  aus  Haaren  (Aegagropili  oder  Bezoare)  bestehen.  Bei  Wiederkäuern 
liegen  sie  meist  in  dem  Pansen  oder  der  Haube,  bei  Schweinen  häufiger  im  Dünndarm. 

Nach  ScHUBERO  enthalten  die  Kotsteine  von  Pflanzenfressern  hauptsächhch 
Karbonate,  diejenigen  von  Fleischfressern  Phosphate.  Bei  dem  Menschen  schwankt 
ihre  Zusammensetzung  je  nach  der  Nahrung. 

Unter  den  Biasensteinen  kann  man  nach  der  Zusammensetzung  folgende 
unterscheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure  oder  aus  harn- 
sauren Salzen  bestehen. 

Beine  Harnsäuresteine  sind  mdst  klein,  gelblich  oder  rötlich  oder  braun 
gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  selten  rein.  Meist  sind  sie  an  der 
Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phosphorsaurer  Am- 
moniakmagnesia  bedeckt 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsauren  und  kohlen- 
sauren Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia  und  aus  kohlensaurem  Kalk.  Die  letztgenannten  sind 
selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiß  oder  grauweiß.  Die  Tripelphosphatsteine  sind 
weich  und  brüchig,  die  anderen  hart 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre  Farbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberrot,  die  Oberfläche  glatt,  die  Bruchfläche  erdig. 
Ebstein  und  Nicolaier  ist  es  gelungen,  auf  experimentellem  Wege  Harnsteine 

zu  erzeugen,  indem  sie  durch  Fütterung  mit  Oxamid,  einem  Aramoniakderivat  der 
Oxalsäure,  in  den  ableitenden  Hamwegen  von  Hunden  und  Kaninchen  Konkremente 
von  grüngelblicher  Farbe  erhielten,  welche  im  wesentlichen  aus  Oxamid  bestanden 
und  auf  dem  Durchschnitt  einen  konzentrisch  schaligen,  radialfaserigen  Aufbau  zeigten. 
Diese  Steine  besaßen  ebenfalls  ein  eiweißartiges  Gerüst,  welches  dadurch  entstanden 
war,  daß  unter  dem  Einfluß  des  zur  Abscheidung  gelangenden  Oxaiiiids  Epithel- 
nekrose und  Desquamation  sich  einstellten. 

Literatur  über  freie  Konkrementbildung. 

Batimann  u,  v,  Udranahyf  Ueber  das  Vorkommen  von  Diaminen,  sog.  Ptomaincn  bri 
Cystinurie,  Ber.  d.  Dtsch,  ehem.  Ges.  XXI  w.  Zeitschr.  f.  phys.  Chem,  1889. 

Brieger  u,  8t€uith€igen,   Ueber  Cystinurie,  Berl.  klin.   Woeh,  1880. 

Ebstein f  Die  Natur  u.  Behandlung  der  Harnsteine,   Wiesbaden  1884- 

Ebstein  u.  Nicolaier,  Exper.  Erzeugung  von  Harnsteinen,   Wiesbaden  1891. 

JPftr&rinfirer,  Nephrolithiasis,  Calculi  renum,  Nierenkonkremente,  D.  med.   Woch.  1890. 

V.  Oenersieh,  Härte  der  Konkremente,   Virch.  Arch.  ISl.  Bd.  1893. 

Hah/n,  Nabelkonkremente,  Beitr.  v.  Bruns  XXVI  1900  (Lit.). 

Mayer,   OaUensteinhildung,   Virch.  Arch.  136.  Bd.  1895. 

Mester,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  Cystinurie,  Zeitschr.  f.  phys.  Chem.  XIV  1889. 

Mareigne,  La  cystinurie,  A.  de  med.  exp,  XI  1899. 

Naunyn,  Die  Gallensteinkrankheiten,  Verh.  d.  X.  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1891; 
Klinik  der  Cholelithiasis,  Leipzig  189t. 

JPosner,  Studien  über  Steinlnldung,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IX  u.  XVI. 

Bihbertf  Path.  Anat.  d.  WurmfortsaUes  (Bildung  v.  Kotst^inenj,    V.  A.  13^.  Bd.  189S. 

Sehuberg,  Bau  u.  ehem.  Zusammensetzung  von  Kotsteinen,    Virch.  Arch.  90.  Bd.  1882. 

ShattoeU,  Calculi  of  calcium  Oxalate  from  a  cyst  of  the  pancreas,  Journ.  of  Path.  IV  189'!. 

Spiegelberg,  Hamsäureinfarkt  d.  Neugeborenen,  A.  f.  exp.  Path.  4I.  Bd.  1899. 

Steinniann,  Schalen-  u.  Kalksteinbildung,  Ber.  d.  Natur/.  Ges.  zu  Freiburg  IV  1889. 

Stroebe,  ArheiUn  über  Bildung  freier  Konkremente^  Cbl.  /.  allg.  Path.  I  1890  (Lit.). 

Studenshy,    Zur  Lehre  von  der  Bildung  der  Harnsteine,  D.  Zeitschr.  f.  Chir,   VII  187  7. 

Tross,  Facettierte  Spei^helsteine,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 


Pathologische  Pigmentierimg. 


261 


Alf.  Die  pathoIos:IseIic  Plsniieiithllduiifir. 

^  69.  Bindegewebe  sowoiil  als  epitheliale  (lewelie  eiitlialten  an 
iiiehrereD  Stellen  des  Körpers  normalerweise  aiitticlithoiH'  PigiiieuU% 
w e  1 1" h e  innerhalb  von  Zellen  li e gen  nnd  entweder  aus  gelben, 
braunen  oder  schwarzen  Kürnern  bestehen  oder  eine  diffuse  gelbe  oder 
braune    Färbung  der    Zellen    bihlen,     Sie    werden   teils   als  Melaiiiiit% 

.teils    als   Lipoehroiiie.    teils   als   Hämofusviii   bezeichnet.     Tnter  den 

[eintbelialen    Gewebeu    sind    es    nanientlieh    die    tiefsten    Schichten   des 

(Kete  Malpigbii,  welche  an  allen  pig- 
mentierten Hantstellen  Pigment  ent- 
lialteUt  ferner  die  Haare,  das  Pigment- 
epithel lier  Retina  und  viele  Ganglien- 
zellen. In  den  Pigmentzellen  der  Haut 
sind  die  Körner  meist  gelb  und  braun, 
in  dem  Eidthet  iler  Retina  schwarz. 
Bei  starker  Hantpiginentieruug  sind 
auch  andere  Zellen  des  Kete  Malpighii 
pigmenthaltig.  Unter  den  Bindesub- 
stanzzellen enthalten  am  häutigsten 
Zellen  der  Chorioidea»  der  Sklera,  der 
CuliSt  des  Herzmuskels,  der  Muscnlaris 
des  Darnjes  und  der  Pia  gelbe  oder 
braune  Pigmentkürner. 

Uuter  versehiedenen  physiologi- 
schen und  pathologischen  Verhält- 
nissen können  die  Tioriiialeii  aiitoeli- 
tlioiieti  Piiriiientfeniiisreit  zutielimeii. 
So  pflegt  z.  B.  während  der 
Seh  w  an  gerschaft  di  e  Haut  - 
p  i  g  m  e  n  t  i  e  r  u  n  g  mehr  oder  weniger 
verstärkt  zu  sein  (Chloasma 
u  t  e  r  i  n  u  m  L  namentlich  bei  brünetten 
Inilividuen.  Bei  dem  Morbus  Ad- 
dison ii,  einer  zu  Kachexie  führen- 
den Allgemeinerkrankung,  welche  von 
Nebennieren  Veränderungen  abhängt 
(vergl.  S  2()L  tritt  eine  ausgesjirochene 
Hautpigmentierung  durch  Vermehrung 
des  normalen  Pigmentes,  nicht  selten 
aurli  von  lieekiger  Bronzcfärbuu^  der 
Wangeuschleimhaut  auf.  Ferner  stellt 
sich  gewöhnlich  eine  Vennehrung  des 
Dormalen  H  e  r  z  p  i  g  m  e  n  t  e  s  bei 
Atrophie  tles  Herzens  ein.  In  den 
der  Willkür  unterworfenen  Muskeln 
Sonnen  bei  Atroidde  ebenfalls  gelbe  Piginentkörner  auftreten,  und  von 

'den    glatten    Muskelfasern    des    Darmes    besityJ    bei    älteren 
Indiviiluen   stets  eine  mehr  oder  minder  große  Zahl  eine  Einlagerung 

_vun  gelben  Piginentktlrnern ,    so  daß  die  Außenfläehe  des  Darmes  eine 
E*Ibe  oder  gelbbraune  Färbung  zeigen  kann. 
(Ben  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentierung  begegnet  man 


Fig.  113,  Großes  beha artet 
F i g m e n t m a  1  am  Becken  und 
Oe!«äß  und  zeratreute  Lin^eii- 
flecken  an  Ruaipf  und  Schul - 
terp  (nach  R^iintiNG)* 
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in  den  als  Sommersprossen,  Linsenflecken,  Pigmentmäler 
(Fig.  113)  und  Pigmentwarzen  bezeichneten  Flecken  der  Haut, 
sowie  in  den  schwarzen,  melanotischen  Geschwülsten  (vergl. 
den  achten  Abschnitt).  Die  Masse  des  Pigmentes  kann  so  bedeutend 
werden,  daß  die  betreffenden  Gewebe  ein  rein  schwarzes  Aussehen  er- 
halten. 

Das  Pigment  liegt  meist  innerhalb  von  Gewebszellen  (Chromato- 
phoren),  selten  in  der  Zwischensubstanz  und  bildet  gelbe,  braune  bis 
schwarze  Körner ;  nicht  selten  sind  auch  einzelne  Zellen  diffus  gefärbt. 
Bei  Morbus  Addisonii  findet  man  die  Pigmentkömer  teils  in  den 
Epithelzellen,  und  zwar  namentlich  in  den  dem  Bindegewebe  unmittel- 
bar aufsitzenden  (Fig.  114Aa6  u.  Ba),  teils  in  verzweigten  Binde- 
gewebszellen (Acc,  d),  von  denen  einzelne  nachweislich  pigmentierte 
Fortsätze  zwischen  die  Epithelien  schicken  (Bc). 

In  den  Pigmentflecken  der  Haut  und  in  den  melanotischen  Sar- 
komen liegt  das  Pigment  teils  in  besonders  gestalteten,  meist  großen 
Bindesubstanzzellen,  teils  in  normal  aussehenden  Zellen  des  betreffenden 
Gewebes,  oft  vornehmlich  in  den  Bindegewebszellen  der  Umgebung 
der  Gefäße  und  in  den  Gefäßwandzellen. 

?^<  ^^^-r^         /      ^  ^^^  A  F'g-    114  A   u.   ß.     Pigmen- 

Hip>>     V  ^S*         '*  /  tiefte     Zellen     der    Haut     von 


*S??^?^:  ^  '  A  ^       ^  einem  Falle   von   Morbus    Addisonii 

mit  käsiger  Tuberkulose  beider  Neben- 


Äift 


^        h        ^.  mit  käsiger  Tuberkulose  beider  Neben- 

9^      Vf/       "^     ^  '^  nieren  (Alk.  Kann.)     a  Pißrmentierte 

^  Epithelzellen   der  tiefsten  Schicht  in 

-_■'■  .--^  „---i»        j  einem   senkrecht  zur  Oberfläche  ge- 

**^  *>  fülurten    Schnitt      A   b   Pigmentierte 

Epithelzellen  aus  einem  Flachenschnitt. 
B  b  Pismentfreie  Epithelzellen,  c  c^ 
Kernhaltige  pigmentierte  Bindegewebs- 
zellen, (£ren  Fortsätze  sich  in  B 
zwischen  die  Epithelzellen  schieben. 
.,  d   Pigmentierte    Zellfortsätze.      Ver- 

'  *  größerung  350. 


In  den  Ganglienzellen  bildet  das  Pigment  braune  Körner. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Pigmente  sind  Produkte 
einer  besonderen  Zelltätigkeit;  wir  müssen  annehmen,  daß 
manche  Bindegewebszellen,  Ganglienzellen,  Muskelzellen  Pigment  aus 
ii*gend  einem  Materal,  das  ihnen  zugeführt  wird,  bilden  können.  Meist 
dürfte  das  Pigment  auch  da,  wo  es  sich  findet,  gebildet  worden  sein, 
doch  machen  es  verschiedene  Untersuchungen  wahrscheinlich,  daß  auch 
ein  Transport  von  Pigment  stattfindet,  und  daß  namentlich  das  Pigment 
des  Deckepithels  und  der  pigmentierten  Haare,  wenigstens  zu  einem 
Teil,  nicht  in  den  Epithelzellen  selbst,  sondern  in  Bindegewebszellen 
entsteht,  und  zwar  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  114  A  r-  </ 
und  B  c),  welche  zu  einem  Teil  subepithelial  liegen  und  Fortsätze 
zwischen  das  Epithel  schicken,  von  wo  aus  das  Pigment  in  die  Epithel- 
zellen aufgenommen  wird. 

Die  Tatsache,  daß  das  Pigment  oft  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung 
der  Gefäße  liegt,  scheint  darauf  hinzuweisen,  daß  das  Material  zu  der 
Pigmentbildung   aus   den  Blutgefäßen   stammt,   und   manche   Autoren 
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nehmen  auch  unbedenklich  an,  daß  es  der  Blutfarbstoff  sei,  der  das- 
selbe liefere.  Gegen  diese  Annahme  kann  man  indessen  geltend  machcDt 
daß  man  im  Blute  selbst,  sowie  in  der  UmgebunjL;  der  Blutgefäße  Be* 
funde,  welche  auf  einen  Austritt  von  roten  Blntko!i>erchen  hinweisen 
würden,  meist  vollkommen  vermißt.  Es  ist  danach  wahrscheinlich,  daß 
das  Pigment  entweder  aus  zirkulierendem  Eiweiß  oder  aus  dem  Eiweiß 
der  Zellen  entsteht. 

Man  hat  gesucht,  die  Frage  durch  chemische  Untersuchungen  zu 
entscheiden,  und  es  liegen  zur  Zeit  auch  verschiedeoe  Ergebnisse  vor, 
welche  sich  zu  Gunsten  der  Annahme,  daß  die  Pigmente  Produkte  der 
Zelltätigkeit  sind  und  aus  Eiweißkörpern  gebildet  werden,  verwerten 
lassen.  Die  Melanine,  zu  denen  nanieütlicb  die  Haut-  und  Chorioideal- 
pigraente  gezählt  werden»  sind  nach  llntersuchnngen  von  v.  Nencki, 
SiEBEK,  Abel,  Davids  und  Schmiedeberg  alle  schwefelreiche 
N-haltige  Körper,  zeigen  im  übrigen  aber  eine  wechselnde  Zusaninien- 
setzung.  Nach  Schmiedeberg  hängt  fliese  durchgängige  \'erschieden- 
heit  mit  ihrer  Entstehung  zusammen,  indem  sie  das  Produkt  einer 
langen  Stufenfolge  von  Umwandlungsprodukten  der  Ei- 
weißstoffe darstellen,  deren  Bildung  mit  der  des  Humus  verglichen 
werden  kann.  Das  Material  zu  ihrer  Bildung  liefern  (Schmiedebero) 
nicht  die  genuinen  Eiweißstoffe,  sondern  schwefelhaltige  Spaltungs- 
Produkte  derselben,  aus  denen  schon  kohlenstoffhaltige  *iruj>pen  abge- 
spalten sind ,  so  daß  dadurch  im  Vergleich  zum  C  schwefelreichere 
Verbindungen  entstehen,  aus  denen  die  Jlelanine  hervorgehen. 

Eisen  kann  in  geringen  Mengen  in  melaootischen  Massen  vorhanden 
sein,  fehlt  aber  häutiger  und  ist  zum  Aufl)au  des  Melanins  nicht  notig* 

Bei  sehr  reichlicher  Bildung  kann  Melanin  im  Harn  ausgeschieden 
werden. 

Ueber  die  Entstehung  der  LIpoelirouie,  welche  den  Farbstoff  des 
Fettgewebes,  der  Corpora  lutea,  der  lianglienzellen  (Rosin)  und  der 
als  Chlorome  bezeichneten  grünlich  gefärbten  (iescbwülsle  (Krukex- 
berg)  bilden  solleti,  ist  Näheres  nicht  bekaunt 

Die  als  lllimoüisdn  (v.  Recklinghausen,  (ioEBEL)  bezeichneten 
eisenfreien  gelblichen  Körner  in  den  Herzmuskelzellen,  den  glatten  und 
quergestreiften  Muskelfasern,  in  den  Zellen  der  Magen-,  Darm-,  Tranen-, 
Schleim-  und  Schweißdrüsen,  Samenkanälchen  und  Nebennieren  sollen 
nach  V.  Recklinghausen  vom  Blut  abstammen,  doch  ist  es  in  keiner 
Weise  festgestellt,  daß  das  Hämoglobin  das  Material  liefert.  Der 
Schwefelgehalt  (R€*senfeld)  weist  vielmehr  ilarauf  hin,  daß  die  Hämo- 
fuscinkorner  in  die  (iruppe  der  Melanine  gehören.  Auffallend  ist,  daß 
sie,  mit  Fettfarben  behandelt,  sich  ebenso  wie  die  Lipochrome  wie  Fett 
färben  (Lubaksch).  also  fetthaltig  sind. 

Nftch  V.  KöLURER  f,eDtfit;elit  in  den  Haaren  und  ia  der  Epidermin  daa  PigmeDt 
imth,  daß  pigmentierte  Bindegewebszellen  hier  ans  der  Hm\rpapilie  und  dem  Haar- 
Wg^  dort  aus  der  Lederhaiit  Ewischen  die  weichen  tiefsten  Epidermisdeinent^  dn- 
wacbsen.  Hier  verästeln  *^lch  dieselben  mil  f eineiig  zum  Teil  »^ehr  langen  Ausläufern 
ID  den  SpaltrÄumen  iwiscben  den  Zellen  und  dringen  zuletzt  auch  in  das  Innere  dieaer 
Element«  ein,  weiche  dmlurch  zu  Pigmentzellen  wenieo.'*  Das  Pigment  der  Ganglien- 
seilen  und  der  Pigmentjcelleu  der  Netzhaut  entsteht  dagegen  in  den  betreffenden 
titodermalen  Zellen  «selbst.  Äelintich  wie  Köllikee  äu0em  »ich  aueh  Exehl  und 
Ehemann*  Kakg,  der  bei  Transplantation  weißer  Epidermis  auf  ein  Unterscbenkd- 
gMcliwür  bei  einem  Neger  die  Beobachtung  machte,  dai]  die  anheilende,  ursprünglich 
weiße  Epidermid  im  Laufe  ron  12 — 14  Wochen  vollkommen  schwarz  wurde,  gibt  eben- 
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falls  an,  daß  bei  der  Bildung  von  epidermoidalen  Hautpigmenten  pigmentierte  Binde- 
gewebezellen  zwischen  die  E^ithelzdlen  eindringen  und  ihr  Pigment  an  die  Epithel- 
teilen  abgeben.  Man  findet  auch  pigmentierte,  als  Zellfortsatze  zu  deutende  Fäden 
zwischen  den  Epithelzellen  schon  in  dner  Zeit,  in  der  die  Epithelzellen  noch  kein 
Pigment  enthalten,  v.  Wild  konstatierte,  daß  auch  aus  pigmentierten  Hautsarkomen 
pigmentierte  Bind^ewebszellen  zwischen  die  Epithelzellen  eindringen.  Untersucht  man 
die  pigmentierte  Haut  oder  Schleimhaut  von  Individuen,  die  an  Morbus  Addisonii 
verstorben  sind,  so  gelingt  es  auch  darin  solche  Zellen  nachzuweisen,  doch  ist  zu  be- 
merken, daß  man  dies  nicht  überall  findet,  sondern  nur  stellenweise. 

Histologische  Untersuchungen  über  die  Bildung  der  normalen  Pigmente  bei 
Tieren,  welche  hauptsächlich  an  Fischen,  Amphibien  und  Reptilien  angestellt  worden 
sind,  haben  die  betreffenden  Autoren  zu  verschiedenen  Anschauungen  geführt.  So  ist 
z.  B.  Jarisch  der  Ansicht,  daß  das  Oberhautpigment  und  das  Pigment  der  Zähne 
von  Froschlarven  nicht  vom  Blutfarbstoff  stamme,  sondern  als  ein  I^odukt  des  Proto- 
plasmas anzusehen  sei,  während  List  das  Oberhautpigment  von  Fischen  und  Amphibien, 
Ehrmann  die  melanotischen  Pigmente  aller  Wirbeltierklassen  vom  Hämoglobin  glauben 
herleiten  zu  können.  Nach  Kromayer  soll  das  Oberhautpigment  der  Säugetiere  aus 
den  Protoplasmafasern  der  Epithelzellen  hervorgehen  und  ein  Zerfallsprodukt  derselben 
darstellen. 

Nach  V.  Fürth  ist  weder  der  Schwefel  noch  das  Eisen  für  den  Vorgang  der 
Melaninbildung  unentbehrlich.  Das  Melaninmolekül  enthält  aber  reaktionsfähige  Atom- 
gruppen, welche  es  befähigen,  sich  mit  gewissen  schwefel-  bezw.  eisenreichen  Komplexen 
zu  verbinden.  Untersuchungen  von  Bertrand,  Biedermann,  Schneider,  y.  Fürth, 
GE88ARD  u.  A  machen  es  wahrscheinlich  (v.  Fürth),  daß  die  Bildung  der  mela- 
notischen Pigmente  auf  der  Einwirkung  eines  ozydativen  Fermentes,  einer  Tyrosinase, 
auf  Tyrosin  oder  andere  hydroxylierte  Substanzen  aromatischer  Natur  beruht  Bei 
reichlicher  Bildung  von  Melanin  in  Tumoren  kann  Melanin  oder  Melanogen  im  Harn 
ausgeschieden  weiden,  so  daß  der  Urin  bei  der  Entleerung  schwarz  ist  oder  bei  Zu- 
tritt von  Luft  und  Licht  sich  allmählich  schwärzt. 

Nach  Spieqler  schließen  die  Ergebnisse  der  chemischen  Untersuchung  die  Her- 
kunft des  Melanins  vom  Hämatin  aus.  Er  hat  auch  die  Existenz  eines  weißen 
Chromogens  nachgewiesen,  welches  die  Ursache  der  Färbung  der  weißen  Schafwolle 
und  der  Schimmelhaare  ist. 

Bei  den  Haustieren  kommt  eine  eigentümliche  Melanose  der  Eingeweide,  zuweilen 
verbunden  mit  Melanose  des  subkutanen  Oewebes,  vor,  bei  welcher  die  betreffenden 
Organe  (Herz,  Lunge,  Darm  etc.)  graue  und  schwarze,  Tintenflecken  ähnliche  Flecken 
in  mehr  oder  minder  reichlicher  Menge  besitzen,  welche  durch  Einlagerung  von  Pig- 
ment in  die  sonst  normalen  Bindegewebszellen  bedingt  sind. 

Als  Oehronose  der  Knorpel  ist  von  Virchow  eine  eigentümliche  eisenfreie  Pig- 
mentierung der  Knorpel,  bei  welcher  die  verschiedenen  Knorpel  eine  braune  bis 
schwarze  Färbung  zeigen,  beschrieben  worden.  Neben  den  Knorpeln  können  auch  die 
Sehnen,  die  Gelenkkapseln,  das  Periost,  die  Jntima  der  Aorta  und  des  Herzens  und  die 
Nieren  fleckweise  geschwärzt  sein.  Die  Pigmentierung  ist  teils  durch  diffuse  Imbibition 
der  Gewebe,  teils  durch  Einlagerung  eisenfreier  brauner  Körner  in  Zellen  und  in 
Grundsubstanz  bedingt.  Das  Knorpelgewebe  kann  zugleich  regressive  Veränderungen, 
Zerfaserung  und  Erweichung  zeigen.  Das  Pigment  gehört  wahrscheinlich  in  die 
Gruppe  der  Melanine.  Der  Urin  kann  während  des  Lebens  braune  oder  schwarze 
Färbung  zeigen.    Um  Alkaptonurie  handelt  es  sich  nicht  (Langstein). 

Literatur  über  autochthone  Pigmente. 

Abel,  Bemerhmgen  über  thier.  Melanine  u.  d.  Hämoaiderin,  Virch,  Arch.  120.  Bd.  1S90. 
Askanaaey,  Schwarze  Kristalle,   Ver.  d.  D.  path,  Ges.    V  1903, 

Bannet,    Ueber  Eingeweidemelanose,   Verh.  d.  Phys.-med.  Ges.  zu   Würzburg   ^4.  Bd.  1S90. 
Boström,    Ueber  d.  Ochronose  der  Knorpel,  Internat.  Beitr.,  Festschr.  f.   Virchow  II  1891. 
Brandt  u.  Pfeiffer,  Farbstoff  melanotischer  Sarkome,  Zeitschr.  f.  Bio'l.  -^6.  Bd.  1890. 
Caapary,    Ueber  d^n  Ort  der  Büdung  des  Hanptpigmentes,   Arch.  f.  Derm.   XXIII  1891. 
Bhrmann,  Physiol.  u.  PathoL  d.  Hauptpi^mentes,   Viertel jahrsschr,  f.  Demi.  1885  u.  1880; 

Enlwickel.  u,   Wanderung  d.  Pigmentes  bei  Amphibien,  A.  f.  Denn.  XXIV  1892 ;  Dai< 

melanotisehe  Pigment,  Kassel  1896  u.  BioL  Cbl  XIX  1899. 


Pathologische  Pigmentbildung. 

'  V,   Fürth,  Phifs.  u.  ehern,   Unterst,  üb,  meUxnot.  Pigment,  C,  f,  a,  P,  A'l^  l{i04  (LäJ, 
i*oebet^   PigmenlfibUigei-ung  in  der  Dartnmuttkulatur,    Vifrh.  ArcL  IJ56,  Bd,  1894. 
H(iipet*nt    Ueber  das  Verhatten  des  Piffmenteä  in  der  Oberhaut,  Arch. /,  J}erm.  XXIII 1891. 
Hansem  anUf    Uebrr  Othrono^e,  BeH,  klin.   Woeh,  189S, 
*  Helle,    Ochronose,    Virch.   Arrh.  100,  Bd,  1900. 
Jttrietch,   Iltrtunft  d.  Oberhaulpigmentta,   A.f*  Demi.  XXIII  u.  Ergänsh,  1891,  XXIV  190t, 
%\   KahUlen,   Bcitr,  x,  pathoL  Atmt.  d.  Addisonschen  Kraukhrü,    \,  A,  II4.  Bd.  1S83, 
Kaposi,  Phihogetifse  der  PigmentienrntjeHf  A.  f*  Demi.  XXIII  1S91. 
tknrff^    Cebet'  Hautpigment  «.  Ernährung  der  EpidermU^    Anat.  Am,    II  1887,  p,  877,  ti. 

Studien  über  trait^pijtntierte  ffaut,  ArcJw  f,  AiuU,  u»  Fhy».  2S8S, 
17.  Kältike*%    Woher  stammt   rf.  Pigment  in   d,  Epid^rmi^gebihicn  f   Anat.  Ant,   II  1887: 

Die  EnUtehtiug  d.  Pi^.  in  d.  Oberhntttgebtlden,  ZeiUchr.  f.  wis9.  ZooL    XLV  1887, 
Kromaffer,   Zur  Pi^men^frage,  Denn,  Z.    VI  1897, 

Krurkenberg^    GrundiUge  der  vergL  Phyii^L  d.  Farbßioße  «.  d,  Farben,  Heidelberg  1887, 
L,nnf/steint    Orhronotfe,  Hofmeisters  Bcitr,  IV  1908. 

LUt,   Hrrhinß  d.  Pigmentes  d,   Oberhaut,  Anat.  Am.  IV  1889  u.  Biot.  CU.  X  1890. 
Ltthnrttch,   Fftlhaltig^  JH^menlc,  C.  /,  a,  P.  XIIi  J90S. 
Mnckenrodt,   Unter»,  über  da*  Chloasma  tUerinum,  I.-D,  Hatte  a.  8,  188$, 
MrrtMching,   Studien  über  Kerathohyalin  u,  IHgmeni,    Virrh.  Arch.  IIB.  Bd.  1889. 
Mf^erAon,   Zur  Pigmentfraget  ib.  IIS,  Bd,  1889. 
Miura,    B-itmg  lur  Kenntnis  de«  Melanin*,  %b.  107.  Bd,  188?, 

r,   Xeneki,   FarhAt^tjf'biUung  im  tier.  Körper,  Korreitpbl,  f.  Sehweiter  Aertte  XX  1890, 
V.   Neneki  «.   Berdrz,   Farbstoffe  der  melanotistken  Sarkome,  A,  f.  ejep.  Path.    XX  188G. 
V.   Xenki  u.  Steher^    Iffitere  Beiträge  zur  KennlniM  d,  tier.  Melanins,  ib,  XXIV  IS88. 
Oppenheimet%   Plgm*  ntbildung  in  melanotischen  (JeschirUist^n,    Vtrch.  Areh,  lOü.  Bd,  1886, 
Pfürrinfferf  Entsteh,  d.  Pigmentes  bei  Jlorb,  Addisonü,   Cbl.  f.  aUg,  Fhth.  X  1900. 
/»o«r,   Pigment iemng  der  OhtirhatU,    Virch.  Areh.  ISS.  Bd.  1894, 
Haymi>nd,   Pigmentation  dans  Ui  maladie  d* Addison,  Arch,  de  phys,  IV  189S. 
t\   ReckHughau^enf  Hämorhnnnatasf,  Tagebl.  d,  Xaturforschvers.  Heidelberg  1889. 
Möhring,   Pigmentnaevu«,  Dtjfch,  med,   Woeh,  1898, 

RoBenfeldf  Ikts  Pigment  der  HämorhronuUate  des  DarmSi   A,  /,  exp,  Ikith.  J^S.  Bd.  1900, 
Rt>Mnt   Bat!  der  GangtienziUen,  Dtsch,  med.    Woeh.  1890. 
S4*hmieilebergf    Ufber  die  Elementarfortneln  einiger  Eiireißkiirper  und  über  die  Zusammen^ 

»t'Uung   und  dir   Xatur  der  Melanine,  Arch.  f.  exp.  Path.  89.  Bd.  1897. 
Sehrt,   Fetthalli^je  Pigmente^    Virch*  ,irrh.  177.  Bd.  I904. 

SenaiHft*,    Ueher  sehtranen   Urin  u,  »chtearzen  Ascites,  Char.-Ann.  XV  1890^ 
SiebwTt  N.t  Pigmente  der  Ckariaidea  «.  der  Haare,  Arch.  f.  exp.  Fülh.  XX  1886. 
Sptsgim*,    Heber  das  Haarpigment,  Beitr,  1.  chem,  Phys.  IV  1903, 
Tieixe,   Bfoba^ht.  an  rinem  Falle  p.  Melanomrkom  mit  Melanurie,  Gastet  1894. 
rirchoii*»   AUg.  Orhromtse  drr  Knorpel  u.  knorpel<ihnliehen   Teile,  sein  Arch.  87*  Bd,  1800, 
TiiUirumiev,   Melanomrkom,  Beitr.   r.  Ziegler  XXIII  1898, 
I  II  «llnr/»»    Brtlr,  i.  Lehre  v.  d,  Meltjuanarkomen,    Virch.  Areh,  119.  Bd.  1890. 
tVitgner,  Beitr.  s,  Kenntn,  d.  Ochronose,  I.-D,  Freiburg  i.  B,  1904* 
Winkt  er,    Crspnmg  cfa#  Pigmef%t^s,  Arb.  a.  d.  embryol.  Inst,  in   Wien  189i. 

§  70,    Die  Muiatof^eit«'   Pijriiioiitlilltluiia:,   d.   h.    die  Pigmcn- 
tieriing»  deren  Geuese  aus  ßlutfiirh?;t off  sich  mit  Sicher- 
heit nachweisen  läßt,   nimmt  ihreo  Ausgang  meist  von  Blut,    das 
»Ulis   der   Gefaßbiüin   ausgetreten   oder   in   den  Gefäßen    zur  Gerinnung 
[gekommen  ist,  ist  also  von  lokale  n  \\i  r  ä  n  d  e  r  n  n  g e  n  abhängig.    In 
meieren  Fällen    läßt   sie   sich    auf  eine  Aufnahme  von  Blutfarbstoff  iu 
^iLis  Blut,   oder  auf  eine  Veränderung   des  Blutes  selbst  zuriiekführen, 
wobei  sieh  im  Blute  entweder  körniges  Pigment  bildet  oder  Hämoglobin 
in    das  Blutpksmii    übergebt    und   durch   ni  e  t  a  s  t  a  t  i  s  c  h  e    Ablage- 
niugen  zu  (iewebsi>igmentierungen  führt.    Man  kann  die  daraus  ent- 
stehenden Pignientierungeii  passend  als  llUmfieliroiiuitoHi'ii  liezeicbnen. 
Kleinere  wie  gröüere  Extravasate  geben  sehr  bald  i^chon  für  das 
Idoße    Auge   gewisse   Veränderungen   ein.      Extravasate    in    der   Haut 
werden   erst   braun,    dann   blau,    dann   grün,    dann   gelb*      Wo  kleine 
llämorrhagieen  im  Gewebe  stattgefunden  haben,  z.  B,  im  Peritoneum,  in 
der  Pleura^  in  der  Lunge,  da  begegnet  man  später  noch  lange  nachher 
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rotbraunen  oder  (in  faulenden  Leichen)  schiefergrauen  oder  schwarzen 
Flecken.  Massige  Blutergüsse  im  Gewebe,  z.  JB.  im  Gehirn  oder  in 
der  Lunge,  erhalten  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  rostfarbenes  Aussehen, 
noch  später  zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  ockerfarbene,  gelbe,  gelb- 
braune und  braune  Pigmentierung.  Allen  diesen  Veränderungen  der 
Farbe  entsprechen  auch  Veränderungen  des  Hämoglobins  und  des  in 
demselben  enthaltenen  Eisens. 

Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blutung 
entstanden,  so  können  sowohl  Blutplasma  als  rote  Blutkörperchen 
zum  Teil  als  solche  durch  die  Lymphgefäße  unverändert  wieder 
aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Teil  der  Blutkörperchen  wird  ge- 
wissermaßen ausgelaugt,  d.  h.  es  diffundiert  das  Hämoglobin 
und  imbibiert  die  Umgebung ,  während  das  blasse  zurückbleibende 
Stroma  zerfällt.  Dieser  diffundierende  Blutfarbstoff  ist  es,  welcher  die 
Verfärbungen  in  der  Umgebung  der  Blutextravasate  bedingt,  indem  er 
verschiedene  Produkte  liefert.  Ein  Teil  des  resorbierten  Farbstoffes 
kann  mit  dem  Urin  als  Urobilin  ausgeschieden  (Urobilinurie) 
werden,  ein  anderer  Teil  dagegen  fällt  im  Gewebe  in  Form  von  Körnern 
oder  von  Kristallen  aus,  von  denen  die  letzteren  gelbrote  oder 
rubinrote  rhombische  Tafeln  und  Nadeln  bilden,  welche  als 
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Fig.  115.  A  Amorphes 
Blutpigment  haltende 
Zellen ,  a  solche  mit  wcDigen 
größeren  Zerfallprodukten,  b 
und  c  mit  zahlreichen  kleinen 
ZerfaUsprodukten  von  roten 
BIutköq)erchen.  B  Rhom- 
bische Tafeln  und  Na- 
deln von  Hämatoidin. 
Vergr.  500. 


Hämatoidinkristalle  (Fig.  115  B)  bezeichnet  werden  und  ein 
häufiges  Residuum  von  Hämorrhagieen  bilden.  Ein  Teil  des  diffun- 
dierten Blutfarbstoffes  kann  auch  von  Zellen  aufgenommen  werden, 
wonach  in  denselben  teils  eine  diffuse  gelbliche  Pigmentierung,  teils 
gelbe  und  braune  Pigmentkörner  auftreten. 

Ein  dritter  Teil  der  Blutkörperchen  zerfällt  an  Ort  und  Stelle  und 
bildet  gelbe  und  braune  Körner  und  Schollen.  Sowohl  die 
direkt  durch  den  Zerfall  von  Blutkörperchen  entstandenen  Schollen 
und  Körner  werden  sehr  häufig  von  Zellen,  teils  von  Leukocyten  und 
Lymphocyten,  teils  von  gewucherten  Gewebszellen  aufgenommen,  und 
es  bilden  sich  infolgedessen  sogen,  blutkörperchen-  und  pig- 
menthaltige Zellen  (Fi^.  115  A  und  Fig.  116 aW. 

Im  Beginne  des  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  ist  der  vor- 
handene Farbstoff  Hämoglobin.  Es  geht  derselbe  indessen  sehr  bald 
Umwandlungen  ein,  und  es  sind  sowohl  die  freien  als  die  in  den  Zellen 
eingeschlossenen  gelben  oder  rostfarbenen,  im  Laufe  der  Zeit  zum  Teil 
dunkler  werdenden  Schollen  und  Körner  nicht  mehr  Hämoglobin,  sondern 
verschiedene  Derivate  des  HSmogloMus.  Nach  ihrer  chemischen  Zu- 
sammensetzung lassen  sich  diese  Derivate  in  zwei  Gruppen  einteilen, 
und  zwar  in  eisenfreie  und  in  eisenhaltige,  von  denen  die  ersteren  als 
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Hämatoidin  angesehen,  die  letzteren  ds  Hämosideriue  zii- 
sammen gefaßt  werden. 

Das   Häiiialoidiit   (ideotisch   lüit  Bilirubin)   ist  ein  rubinroter 

(Fig.  115  B)  oder  rötlich-gelber  (Fig.  1166)  Farbstoff,  der  teils  in  Form 
von  Kristalleo,  teils  von  Körnern  sich  absiiieidet.  Die  Körner  können 
ganz  amorph  sein,  doch  zeigen  sie  häufig  eioe  mehr  eckige,  nicht 
kugelige  Form  (Fig.  110^),  so  daß  man  sie  als  rudimentäre,  schlecht 
ausgebildete  Kristalle  ansehen  kann.  Hiimatoidin  ist  in  Chloroform, 
Schwefelkoldeiistotf  und  absolutem  Aether  löslich,  in  Wasser  und  Al- 
kohol unb'j.slich  und  entsteht,  wie  es  scheint,  namentlich  dann,  wenn 
der  Blutfarbstoff  dem  EinHnÜ  lebender  Zelleu  nur  wenig  ausgesetzt 
ist,  kommt  danach  vornehmlich  im  Innern  gröBerer  Extravasate  vor, 
ferner  in  Extravasaten,  die  in  Höhlen,  z.  B,  im  Nierenbecken,  im  Sub- 
duralrauni  liegen,  und  kann  kunstlicli  dadurch  erhalten  werden,  daß 
man  Blut  in  Glaskammern,  die  der  (iewehsdüssigkeit  zugänglich  sind» 
unter  die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  von  Tieren  bringt. 
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Fig.  116.  HämoBider  in -und  bämatoidin-balt  ende  Zeilen  auf(  einem 
alten  näin  arrhugiscli  eo  Herde  des  Gehirne  lAlk.  BerUnerblänreaktioni  a 
ZeUen  mit  Hamosia^nn.  ^  ZeUeo  mit  Hämatoidin»  f  HeU  gewordene  Fettkörnchen- 
zeUen.    d  Keugebildetes  Bindegewebe.    Vergr.  300. 

Die  Knrner  unil  Kristalle  des  llämatoidins  liefen  im  Gewebe  teils 
frei  ^Fif?.  115  Bk  teils  in  Zellen  eiu**eschlos^en  (Pl^.  IWbl  Im 
letzteren  Falle  sind  die  Körner  und  Kristalle  in  ausgebihletem  Zu- 
stande meist  von  Zellen  durch  Phagocytose  aufgenoniinen  worden, 
doch  kommt  es  auch  vor,  daß  gelöstes  Hämatoitün  in  fixen  Gewebs- 
^zellen,  z.  B,  in  Knorpelzellen  oder  Fettzellen,  sieh  in  fester  Form  ab- 
scheidet. 

Die  llJtiniisitleriiie  oder  ilie  Derivate  der  roteu  Blutkörperchen, 
welche  Eisen  iu  mikroskopisch  nachweisbarer  Form  enthalten,  tindeu 
gieh  iu  dem  Gewebe  meist  als  ^^elbe  oder  orangefarl>ene  und  braune, 
im  Laufe  der  Zeit  dunkler  werdende  Schollen  und  KTfruer.  die  meistens 
in  Zellen  eingeschlossen  und  zum  Teil  auch  innerhalli  der  Zellen  ent- 
standen sind. 

Werden  die  Hämosiderine  mit  Ferrocyankalium  und  verdünnter 
Siksfture  behandelt,  so  nehmen  sie  durch  Bildung  von  Berliuerblan 
(Eisenoxydsalz    der    Ferrocyanwasserstoffsäurei     eine    tiefljlaue    Farbe 

Zkfkr.  Lthxh,  d.  »ü$.  P«thot    II,  Aujl.  17 
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(Fig.  116  a)  an.    Durch  Behandlung  mit  Schwefelammonium  bildet  sich 
schwarz  gefärbtes  Eisensulfür. 

Die  Hämosiderine  bilden  sich,  namentlich  dann,  wenn  das  extra- 
vasierte  oder  intravaskulär  in  Thromben  abgestorbene  Blut  der  Ein- 
wirkung von  Zellen  stärker  ausgesetzt  ist,  und  man  beobachtet  dasselbe 
demgemäß  vornehmlich  in  kleineren  Extravasaten  und  in  der  Umgebung 
größerer  Extravasate.  Die  Bildung  der  Hämosiderine  kann  sich  dabei 
sowohl  in  Zellen  als  frei  im  Gewebe  vollziehen.  Das  in  den  Zellen  (sidero- 
fere  Zellen)  eingeschlossene  körnige  Pigment  kann  sowohl  aus  Trümmern 
roter  Blutkörperchen,  welche  von  den  Zellen  aufgenommen  worden 
sind,  als  auch  aus  gelöst  gewesenem  und  in  dieser  Form  in  die  Zelle 
gelangtem  Hämosiderin  entstehen.  Für  letzteres  spricht  zunächst  die 
diffuse  Gelbfärbung  beweglicher  sowohl  als  fixer  Zellen,  die  bei  der 
Berlinerblaureaktion  in  Blau  übergeht,  sodann  auch  der  Umstand,  daß 
bei  Abscheidung  gelösten  Blutfarbstoffs  durch  die  Nieren  in  den  Nieren- 
epithelien  sich  eisenhaltige  Pigmentkörner  bilden,  und  daß  auch  sonst 
oft  fixe  Zellen,  z.  B.  Knorpelzellen,  welche  Trümmer  schwerlich  auf- 
nehmen können  und  nicht 
im  Gebiete  der  Extra- 
vasate selbst,  sondern  in 
deren  Umgebung  liegen, 
eisenhaltige  Pigmentkör- 
ner enthalten. 

Die  freien  Pigmente 
und  die  Pigmentkörn- 
chenzellen bedingen  zu- 
nächst eine  Pigmentie- 
rung im  Gebiete  des 
Extravasates  und  dessen 
nächster  Nachbarschaft. 
Sehr  bald  gehen  indessen 
die  Pigmentkörnchen- 
zellen auch  in  die  an- 
grenzenden Lymphbah- 
nen über,  und  es  kommt 
zu  einer  Metastase  des  Pigmentes.  Man  findet  danach  das 
Pigment  sehr  bald  schon  in  den  Lymphgefäßen  und  deren  Umgebung, 
ferner  auch  in  den  Lymphdrüsen,  wo  es  zunächst  in  freien  Zellen  der 
Lymphbahn  liegt  (Fig.  117).  Weiterhin  kann  es  auch  von  den  fixen 
Gewebszellen  aufgenommen  werden.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  das 
Hämosiderin  alsdann  zerstört  und  verschwindet.  Die  vielfach  gemachte 
Annahme,  daß  Hämosiderin  in  schwarzes  Melanin  übergehe,  das  keine 
Eisenreaktion  mehr  zeigt,  ist  in  keiner  Weise  erwiesen.  Schwarz- 
braune Körner  in  den  Lungen,  die  man  für  solches  Pigment  erklärt 
hat,  lassen  sich  (Neumann)  bei  starker  Vergrößerung  als  zusammen- 
gesetzte Bildungen  erkennen,  die  aus  einem  oder  mehreren  Kohlen - 
partikelchen,  welche  von  einem  Mantel  von  Hämosiderin  umgeben  sind, 
bestehen. 

Kommt  Hämosiderin  mit  Schwefelwasserstoff  in  Berülirung,  so 
nimmt  dasselbe  eine  schwarze  Färbung  an  und  verursacht  danach  an 
der  Leiche  eine  schwarze  und  grüne,  fleckige  oder  auch  mehr  diffuse 
Färbung,  welche  als  Pseudomelanose  bezeichnet  wird.  Sie  kommt  am 
häufigsten  im  Darmkanal,  im  Peritoneum  und  in  eiternden  Wunden  zur 


Fig.  117.  Ablagerung  von  Pigmentkörn- 
chenzellen in  den  Lymphdrüsen  Dach  Be- 
Borption  eines  Blutextravasates  (M.  Fl.  Earm.). 
a  KindenknoteD.  b  LymphsiDus.  c  Pigmentkömchen- 
asellen.    Vergr.  100. 


Hftmatogene  Pigmentbilduog. 


259 


* 


Beobaelitiing,    indem  sich  liier  bei  Eintritt  der  Fäulnis   am  häufigsten 
Schwefelwasserstoff  entwickelt* 

Aknold  hat  sieh  vor  kurzem  dahin  geäußert,  daß  sowohl  bei  hämntogener 
als  b&  exogener  Sidero^^ii*  (vergl.  §  71)  die  Eigengranala  der  sideroferen 
Zellen  (Leukocyten,  BiodegewebMeileD,  Leberzellen  etc.)  nicht  von  außen  durch 
Phagocytose  auf  genommene  Eisenkömer  oder  beliebig  intraoellular  ent^tandeoe  Nie<iex- 
KJ^lige«  sODdem  umgewandelte  Zellptasmoäomen  seien,  wek'he  das  Ei^en  aufgenommen, 
amgeset^t  und  an  ^ich  gebunden  baben.  Mit  dieser  Anschauung  «itimmt  die  int  Haupt- 
t«jct  (§  70  u.  71)  enthaltene  Darstellung  der  Genese  eines  Teiles  der  sideroferen  Zellen 
überein,  doch  ist  daran  feetzuhalten,  daß  danel>en  noch  eine  Bildung  sideroferer  Zellen 
durch  Phagocytose  vorkouriut,  und  zwar  eowohl  in  Blutextrava^ateu  als  bei  Hämo- 
chiomatosen  nach  intravasculärer  Blutscerstörung. 

Die  Pijeud  omelanoge  kommt  nicht,  wie  verschiedene  Autoren  an  nehmen, 
durch  Einwirkung  von  BehwefelwaßÄeratoff  auf  Blut  zu  stände,  .sondern  durch  Ein- 
wirkung von  Seh wefe! wässerig boff  auf  HämiTsiderin.  Nach  Untersuchungen  von 
Zeller,  Arnold  und  Ernst  kann  intravital  auch  durch  Bakterien,  welche  H^Ö 
prodtirieren,  echwarzeii  Pigment  gebildet  werden. 

Literatur  über  lokale  hämatogene  Pigmentbildung. 

Artmidf  Siderofere  Zdien,  Anal.  Anz,  XVII  w.    Virch.  Arch.  16L  Bd.  1900. 

Mom^  MeianMe  dm  Pipricardiutne  (Epilhelpiijmentieruf^)^    Virch.  Arch.  14?.  Bd.  1897, 

fk^f^un^    Ueber  den  R^jtorptiotutnK^chnnistnug  von  Blutergüstten,  Berlin  1877* 

Dürc^t    Vera ttd^runtfen  d.  Bhiiuugt'n  fm  Zentral nerven-syatem^    Virch.  Arch.  ISO.  Bd.  139i, 

Em^U   P^cudomelnnotie,    Virch.  Arch.  152.  Bd.  1S98  (IJL). 

GubhU   Lt  eelitäe  globultfere  nel  Icro  rapp<iHi  oUa  ßjriohigia  del  ^lan^e,  Firernt  1S9L 

Laf%{jh€Mn9f   Rf^orptton  der  EHravasaU  ü.  Pigmenibüdungt    Virrh.  Arch.  49.  Bdm  1870. 

Miitier^  Pigmeniäitd,  in  e.  extraduraUn  HämaUtm,   V.  A.  174.  ^^^  i^^- 

MühUnMtnn^  Piffm»ntm§icunarpho9e  der  roten  Bhtikörp^reh^n,   Vireh.  Arch.   ISQ.  Bd.  1891. 

^«ttm4inH,  PtithoUyg.  Pifmt/fUe,  ib*  111.  Bd.  1888;  Pigment  rt  braunen  Lungeninduraiton, 

ib.  16L  Bd.  190S;  Z,  Pigmen^rage,  ib.  177.  Bd.  1904. 
M*eri*,  yachf/^eit  von  Eisenoxid  in  gmtitsen  Pigmenient  ib.  89.  Bd.  1867. 
Quincke,  DUch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  25.,  f7.  «,  8.f.  Bd. 
Sehtnidtf    VerwandUchaft  d.  hämatogcnen  u.  antochthonen  Pigmente^    V.  A.  US.  Bd.  ]88i* : 

Hdmorrhagie   u.  FigmenthÜdung,  Ergebn.  d.  aUg.  Path.   III  1897. 
Sk-rz^exkUf    Ueber  Pigmenlhüdmng  in  ExiravamUen,  Beitr.  v.  Ziegler  II  1888. 
Vireh4»Wf  Die  paiiiologischen  Pigmente,  tein  Arch.  /.  Bd.  184?. 

VQ89iH9f   Gräniirhe  Färbung  der  Cornea  nach  Draumen,  Graefe*  ArcK  SS.  Bd.  1889. 
Zelter  n.  Arnold..   PHudotnelanoti*che  Abteeue,    Virch,  ArcK   1S9.  Bd.  1895. 
Zi^ffft^Tf    UniersiuhHngen  über  die  Herkunft  der  Tuberkeldemenfr,    Wiirib^trg  1875. 


§  71.  treheu  iiiiicrlialb  der  Blutlialiii  ^rifßere  Äeii;a:eii  von  Blut- 
k^lrpereheii  zu  Grunde,  ein  Ereigni^s,  das  sich  in  ausgesprochenster 
Form  bei  X'er^iftunfjen  mit  Arsenwasserstoff,  Tohiylendiainin,  chlor- 
saurem Kali,  Morcheln  einstellt,  in  nicht  geringem  ürade  indosesn  auch 
bei  anderen  Kraukheiten,  z.  B.  bei  manchen  Infektionen,  bei  Mahiria» 
bei  pernicinser  Anämie,  bei  Ueberhit/;ung  des  Korpers  vorkommt,  so 
geht  einesteils  gelöster  Blutfarbstoff,  d.  h.  Hämoglobin  oder  Methämo- 
globin in  tlas  Blutplasma  iil)er,  anderenteils  können  sich  auch  geformte 
Zerfallsprodukte  roter  Blutkijrperchen  bilden,  welche  mit  dem  Blut- 
^irom  weitergeschleppt  werden.  Die  Folge  des  üebertrittes  von  Hämo- 
llobin  oder  Methämoglobin  in  das  Blutpkisma  führt  zunächst  zu  einer 
ärbung  des  Plasmas  mit  Farbstoff,  zu  Häm  ogio  binämie.  Bei 
reichliciiem  (fchalt  des  Blutes  an  geb*>stem  Farbstoff  kann  es  aber  auch 
zur  Abscheidung  desselben  im  Urin,  zu  H  ä  rn  o g  1  o  b  i  n  n  r  i  e  und  M  e  t - 
h  ä  m  0  g  1  o  b  i  n  u  r i  e  kommen,  und  es  kann  der  Urin  dadurch  blutige, 
bellbrauurote  bis  dunkelscbwarzrote  Färbung  bekommen.  Es  kommt 
das  namentlich  bei  den  zuerst  genannten  Vergiftungen,  zuweilen  indessen 
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auch  nach  Einwirkung  anderer  Schädlichkeiten,  z.  B.  von  Erkältung 
(periodische  Hämoglobinurie),  vor. 

Bei  der  Bildung  geformter  Zerfallsprodukte  von  roten, 
Blutkörperchen,  wie  sie  sich  z.  B.  nach  Verbrennung  bilden,  werden 
die  Zerfallsprodukte  zunächst  vornehmlich  in  den  Kapillaren  der  Leber 
der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  des  Knochenmarks,  spärlicher  in 
anderen  Organen  zurückgehalten  und  früher  oder  später  von  Zellen 
aufgenommen. 

Infolge  der  gesteigerten  Zufuhr  von  Blutfarbstoff  zur  Leber 
findet  in  derselben  zunächst  auch  eine  Steigerung  ihrer  Tätigkeit  statt, 
so  daß  der  Gallenfarbstoffgehalt  der  Galle  erheblich 
steigt;  unter  Umständen  kann  auch  Oxyhämoglobin  in  der  Galle  er- 
scheinen (Stern).  Bei  stark  gesteigertem  Zerfall  von  Blut  vermag 
indessen  die  Leber  den  an  sie  gestellten  Anforderungen  nicht  zu  ge- 
nügen, und  es  werden  infolgedessen  Derivate  des  Blutfarbstoffe  teils 
in  der  Leber  selbst,  teils  in  anderen  Organen  abgelagert,  teils  auch 
in  den  Nieren  abgeschieden,  es  kommt  zu  mehr  oder  weniger  ausge- 
breiteter HSmocliroiiiatose,  bei  welcher  die  Organzellen  ockergelbe  bis 
braune  Färbung  zeigen  können. 

Die  Derivate  des  Blutfarbstoffs  sind  auch  bei  dieser  Art  des  Blut- 
zerfalls teils  eisenfreie   Pigmente,  teils  Hämosiderine,   und 

es  bildet  namentlich  das  letz- 
tere eine  häufige  Ursache  von 
_^.      ^     ^  Gewebspigmentierung ,     so    daß 

;v-..5Vi:^%;r5  nian  von  einer  Pigmentiemng 

■^^^C^v^'-^^'^^y^..^:^  durcli    liämatogene    Siderosis 

'"    : Wr^^  sprechen  kann. 

'\  '^"^""'kf^^  ^^^  Eisenablagerungen  fin- 

V  : '■  j^?^  fl'       den  sich  zunächst  in  der  L e b e r 
..,  .^ — -^'       .  <^-^^  und  liegen   hier   teils   in   Form 

.  ^'V;  :V  '..:;-:?:  -^    von  gelben  Körnern  und  Schollen, 

\:V« ''-'^;^^V;^;  "  >  - "*     die  meist  in  Leukocyten  einge- 

^      r*.V  ;;♦*'*  schlössen    sind,    innerhalb    der 

';;V* '  Leberkapillaren.  Weiterhin  findet 

^.  "  man  sie  aber  auch  in  Form  kleiner 

Fig  118.  Infiltration  der  Leber.  ^1^^^  Körner,  welche  Eisen- 
zellenbalken mit  gelben  Hämo-  ^  1 4.«  v  '  •  i  lu  i 
Biderinkörnern  bei  ^niciöeer  Anämie  reaktion  geben,  innerhalb  der 
rOsmiums.).  a  Hämosiderin.  b  Fetthaltige  Kapillarendothelien  (zu  denen 
Zellen.  Vergr.  250.  auch  die  KüPFFERschen  Stern- 
zellen gehören)  und  der  Leber- 
zellen (Fig.  118  a),  und  es  kann  bei  manchen  Krankheiten,  z.  B.  bei 
perniciöser  Malaria  oder  bei  perniciöser  Anämie,  die  Mehrzahl  der 
Leberzellen  solches  Pigment  enthalten,  so  daß  die  Leber  durch  das 
Eisen  ein  eigentümliches  gelbbraunes  Aussehen  erhält. 

Werden  der  Leber  sehr  reichliche  Mengen  von  Zerfallsprodukten 
des  Blutes  zugeführt,  so  häufen  sie  sich  besonders  im  periportalen 
Bindegewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (Fig.  119 de)  an,  und 
es  liegen  die  Eisenschollen  und  Körner  teils  frei  in  den  Kapillaren 
oder  im  Gewebe,  teils  innerhalb  von  Leukocyten,  Leberzellen,  Binde- 
gewebszellen und  Kapillarendothelien.  Das  infiltrierte  Gebiet  kann 
makroskopisch  ein  rotbraunes,  rostfarbenes  Aussehen  bieten. 

Der  Milz  zugetragenes  Eisenpigment  findet  sich  vornehmlich  in 
der   Pulpa  innerhalb   von   freien   Zellen;   öfter   liegen  indessen  auch 
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Körner 


den 


I 


fixen   Zellen 
korner    vornelinilich    in 
K  n  o  V  h  e  n  m  a  r  k   retiniertes 
intraviisknlär  in  freien 
Zellen  eingeselilos&en, 
teils     in     deo    Endo- 
thelien     der     Gefäße, 
teils  in  den  Markzellen, 
und  es  kann  die  Menge 

der   eisenhaltigen 
Zellen   eine   sehr   be- 
deutende sein. 

In  den  Nieren 
sind  es  in  erster  Linie 
die  Epithelien  der  ge- 
wundenen Kanälchen, 
welche  Hämosiderin- 
körner  enthalten  (Fig. 
121  a},  sodann  kommen 
sie  aber  auch  im  Lu- 
men der  Harnkauäl- 
cheu  (6),  im  Kapsel- 
eiüthel    ie)    und    den 

KainHarendothelien 
vor.      Zirkulieren    im 

Blut  Häuiosiderin- 
sdiollen,  so  lassen  sich 
solche    auch    in    den 
Nierengefaßen     nach- 
weisen. Ist  auch  Hämo- 


n  den   Lymphdrüsen    liegen  die   Eisen- 


freien   Zellen    der    Lymphbahnen. 
Ilämosiderin   (Fig.   1:^0)   tiudet   sich 


Im 
teils 


Flg.  119,  Hämo  Chromat  ose  der  Leber  (Alk, 
Karm.).  a  AcinL  b  Peritoueiira,  c  Pfortaderaste,  d  lo- 
filtriert««  periportale»  Bindegewebe,  e  Innerhalb  der  Leber- 
acini  gelegenes  Pigment  /  Venulae  centralefi.    Vergr,  2<). 


globin  abgeschierlen  worden,  so  können  auch  Htlmogloblntropfen  in  den 
Kanälehen  liegen.  Bei  reichlicher  Pigmentablageruug  kann  die  Niere 
schon  makroskopisch  deutlich  pigmentiert  sein. 


Fig.  120. 
bei  Ikterus 


HämoBlderinablagerun^  ii 
(Alk*  KurmiD.  BerlineiHlaurtsaktion). 


Q  gemischtem   KnocheDDiark 
Vcfgr,  300. 
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Das  Hämosiderin,  das  man  in  den  verscliiederien  (leweberi  findet, 
ist  denselben  zum  Teil  in  Schollen  oder  in  Körnern  zugeführt  worden 
nnd  liegt  dann  vornehmlich  in  farblosen  Blutkörperchen.  Ein  anderer 
Teil  der  Eisenk(irner  bat  sich  dagegen  erst  innerhalb  der  Zellen  aus 
Eisen,  das  in  Lösung  l*etindlich  war,  in  fester  Fonn  allgeschieden.  Da 
die  Zellen  (Leberzellen,  Niereiiepitbelien,  Gefäßendotbclien ,  Lymph- 
drüsenzellen,  Knochenmarkzellen,  Milzzellen)  nicht  selten  aiicb  bei  der 
Berlinerblanreaktion  eine  diffus  blaue  Färbung  annehnien,  so  muß  das  Eisen 

die  Zellen    oft    diffus 
^»*        durchsetzen  und  wird 
wahrscheinlich  alsdann 
in  körniger  Form  ab- 
4     *        geschieden.    Es  ist  in- 
^-  dessen    auch  möglich, 

daß  die  diffuse  Fär- 
bung zum  Teil  auf  eine 
Auflösung  des  Eisens 
in  den  Zellen  hinweist. 
Nach  Beobachtungen 
verschiedener  Autoren 
ist  anzunehmen ,  daß 
neben    den    gefärbten 

Eisenablagerungen 
noch  ungefärljte  kör- 
nige Eisenalbuminate 
in  den  Zellen  liegen. 
Es  läßt  sich  wenig- 
stens die  Beobachtung, 
daß  bei  der  Vornahme 

der  Eisenreaktion 
mehr  Körner  sich 
zeigen,  als  vorher  zu 
sehen  waren,  in  die- 
sem Sinne  verwerten. 
Die  Alilafferun^  von  eiseiifi'elen  Plscnienteii,  die  als  H ü  m  a  t  o  i  di  n 
oder  Bilirubin  zu  deuten  sind,  tritt  im  allgemeinen  bei  der  Hämo- 
chromatose  ganz  zurück,  doch  findet  man  in  den  genannten  Organen 
zuweilen  auch  gelbe  Körner,  welche  die  Eisenreaktion  nicht  gelien, 
und  es  ist  anzunehmen,  daß  dieselben  zum  Teil  stets  eisenfrei  ge- 
wesen sind. 

Von  den  meisten  Autoren  (e.  Oeyer  L  c.)  wird  die  Bcheckige  Hautpig- 
meotierung,  welche  ßidi  bei  chroniachem  Arsenieiimus  entwickelt  und  durch 
Einlagerung  von  kleinen  gelbbraunen  Pigmentkörnem  in  das  Corinm  und  die  Epi- 
dernii»  (ähnlich  wie  bei  Morbus  Addisonii)  bedingt  ist,  den  Oäniochromatoseii  zuge* 
zalilt  und  auf  degcnerativen  Einfluß  de«  ArRcniks  auf  das  Knochenmark  und  das 
Blut  zurückgeführt.  Ee  igt  indessen  7M  bemerken,  daß  das  Pigment  keine  Eiöcn- 
rcaktion  gibt,  daß  nach  den  »onstigen  Erfahrungen  die  vom  Hämoglobin  herntti  mm  enden 
Pigmente  im  Epithel  sich  nicht  auf  die  Dauer  erhalten,  und  daß  (MüUtJ  bei  den  be- 
treffenden Individuen  kein  ge*iteigerter  Blytzerfall  beisteht. 

Der  Organinmus  deckt  seinen  Etsenbedarf  zunächst  dnrch  AuriuiJime  TOn  Elsen- 
verbiniiuD^en  aus  den  eieienhaltigen  NahrungsraittelD.  Da»  Eisen  der  aLs  Heilmitt'C^l 
in  Benutzung  gtehencien  Eisenpräparate  wird  im  Dünndarm,  in«t>eftondere  im  Duodenum 
aufgenommen.  Im  Ueberschuß  aufgenommene«  Eisen  wird,  wie  da^^  Hämosiderin, 
teils  in  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  den  Lymphdrüsen »   vorübergehend   auch   in 


/i' 


P^^,  12h  Hämatogen©  Eisen  ab lagerung  in 
derNjere  bei  nerniciö&er  Malaria  (aus  Bagamayo) 
(Alk.  Karm.  Berlin  er  blaureaktion),  a  (lewimdene  Harn- 
kanülchen,  deren  Epithehen  EiBenkomer  enthalten  und 
diffus  blau  gefärbt  sind,  b  Eisen  körn  er  im  Lumen  der 
Kanälchen»  e  Gerade  Harn  kanalchen,  <V  Glomerulus. 
fl  Kai3selepithel  mit  Eiä^enkörnem.    Vergr.  150. 


^  L 
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da'  Leber,  aulgeötapelt,  teils  durch  die  Nieren,  die  Leber  und  den  Dickdarm  wieder 
abgeectuedeii. 

Bei  Mftlaria  bilden  sich  infolge  der  Zerstönmg  der  roten  Blutkürpercheo  durch 
die  Malanaparai^iten  zweierlei  Pigmente*  Das  eine  wird  von  den  Malariaplai?- 
modieo  selbst  gebildet,  liegt  in  deren  Innerem,  ist  schwarz  und  gibt  keine  Eisenreaktion. 
lieber  seine  Natur  i^t  nidbts  bekannt. 

Dm  zweite  Pigment  ist  HämoHiderin»  welches  bei  der  Zerstörung  der  roten  Blut- 
körperchen in«  Blutplasma  übertritt  und  zur  Bildung  von  Hämoaiderinablagerungen 
in  der  Leber,  in  der  Milz  und  im  Knociienmark  führt.  Bei  »starker  Blutzerstörung 
kann  e»  auch  zu  ^iderosis  der  Nieren  (Fig.  121)  und  zur  Äbscheidung  von  Eli^n  im 
Urin  komnien. 

Die  grüne  Färbung,  welche  die  Umgebung  bluthaltiger  Gefäße 
bei  der  Leichen fäulnis  annimmt^  i^t  auf  BÜdung  von  Schwefelmethämo- 
globin durch  Einwirkung  von  H^B  auf  das  üxyhämoglobin  (Hoppe-Seyler) 
zuTÜckzuführeo,  Bei  Abschluß  von  Saueratoff  bildet  sich  Sulfhauioglobin  (Harkack)^ 
das  eine  dunkelrote  Farbe  besitjct. 


Literatur  über  Hämochromatose  und  über  Elsenaufnabme^ 
Eisenablagarung  und  Eisen  äbscheidung. 
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Ge^er,  Die  chron.  Hautrerändfirungen  des  Ar&enicUmus,   A*  J,  Derm,  4^*  Bd*  2898  (LH*)* 

Grimm,    rrf>l>iHn  im  Hafh,    Vir  eh.  Arch.  ISt,  Bd.  lS9,i. 

Uamaek%  Einfi,  '/,  SchrefettPatserHoß«  at^  Blut/ai-bstoff.  Z,  /,  phy»,  Chem,  f6.  Bd,  J89S, 

HrftJitiif    Kent4^»§i4  u,  Melanosis    nach  Ar*cngebrati.ch,    Kf/rre^pbl.  /.  Schweizer  Aertte   1894, 

HinUe,   HämoehromaUm,   Vireh,  Arch,  189.  Bd.  1895, 

Hoehhuu»  u.  Quit^ekef    Stsenruorplion   v.  Austchndung  im  Darmt  Arch,  f.  exp.  Puh, 

87.   Bd.    1896. 
Hof  mann,  Eist^nr^torption  u,  Autscheidwng,   Vtrch,  Arch,  15  L  Bd,  1898. 
fiappe^Setjtm*,   Ahncheidufuj  de*  UrobiltM  in  Krankheiten,   Virch.  Areh,  II 4,  Bd,  1891, 
H%intev,    Aclion  of  Tolugtendiamin,  Jottm.  of  Falk,  III  1895. 
*farolh    Ueber  Sitierosis,  L'D.  Freiburg  18i*'t. 

Koher.    l'eber  da$  Ei»eu  in  diätischer  Hinwiehl,  D,  vied.   Wock.  1S94. 
Kobrrt,   Agr^rie  u,   Sidrrosis,  Arch.  f.  /Jyrw».   1898. 

Kunket,  Farbstiif  im  Man,,  Vireh.  Arch,  79.  Bd,;  PigmentinßUration,  ib,  81.  Bd,  1880, 
Marchand,  Giftige  WirkHi>^  d.  chlort,  Satze,  A,  f,  estp,  Fath,  if.  u,  i8,  Bd.  188H  u,  1887* 
r,   MetHng,   I>as  chlarsaure  Kalif   Berlin  lS8>'i, 

Minkoitühi  u.  Xnunyn,  Ikterus  durch  Fidgcholie,  A,  f,  fjp>  Path,  stl.  Bd,  1886, 
Montnlf   Sidvrofi  ejHitit^,  Arch.  per  le  Sc,  Med.  XVII  1898, 
Muirt  Arsenical  Rfisoning,  J.  oj  BitA.    VII  1901. 
MÜUm't   Arjtenmetano»e,  Ar  eh,  f    Dertn.  i5.   Bd.   1898. 

MUBme,   Die  eiscnreichen  Ablagerungen  im  tierischen  K^per,  Marburg  1889. 
Nathan,   Anfnnhm*^  u.  Antutcheidung  d.   Einms  </.  Eittensvmaiate ^  D.  med.    WocÄ.  1900. 
Neutnann,   BÜiruhinkriMalle  im  lihite  Neugeborener   und   totfauler  Früchte,   A,  d,  Iltilk. 

X  18r}9;  Dns  mefanäfnische  Pigtn^^nt,  Virch,  Arch,  116.  Bd,  1889. 
Miet^em.,  MeUnotis  artmicali*^  Mouatsh.  f  ^trakt,  Derm,  XXIV  1894- 
Dpi«,   H*'imochromat4jßts,  Jtmrn.  ff  Exp.  Med.  IV  1899, 

F^ftfr«,    E*Jtfna*}lag*it^ttujeu  ht  i  ter$ch,  Krankheitcnt   D.  Arch,  f.  kliu.  Med,   SB,  Bd*   IB8M, 
P0nilekt    Ililmoglohin^imw,   IlerL   Hin.    Wttch.  1877  u.  1888, 
Quincke,   Zur  huhot'ygie  de*  Blute«,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  iS.,  t7,  «.  SS,  Bd.;  P^mteiöse 

An^imif,  Kliu.  Vortr,  So,  100,  1876;  Eisrntherapw,  Klin,  Vortr.  Ko,  U9,  Leiptig  i89a. 
Seh^im Pflug,   Beitr.  t,  path,  Histologie  de*  Dat-tns,  Zeitschr.  f.  Bin.  Med.  IX  1888, 
SrhuHff,  Schicksalt  des  Hämoglobins  im   Organismus,  A,  f,  ejcp,  I\iih.  41.  Bd,  1898, 
mern,    Ushsir  da*  A^flr€tsfn  von  Oj^yhämoghbin  in  der  öalU,    K  A,  HS.  Bd.  2891, 
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SrdJbi««,  £wif>iOfVa;j  r^rffl.  *>y»an(  bei  JhJmiV.  A.  f.  tlin.  M^-K  5^.  Bd.  1^9-'. 
TMI^wfti.  /*«  'FiM'%  i'n  -j.  fVvdiWH  »orm^iUr  u,  futmihur  Tiftr.  B.  r.  ZitoUr  XXIV  1898. 
WridemrrUh^   >cXi<i»zl  d.  -.  Birnttörpftrhen,  Anat.  Anz.  XXII'  I'^jJ. 
iry«(.    r<*f  A-^Pf^mei^i^m:^,  K"rre*pU,  f.  Srhwfizfr  AerzU   XX  1^:<'. 
Mmhmm  C-tTf  P\ym*%3»mi^fr3tü-m  d^r  Kmorprl,    Virch.  Areh.   TJ.  Bd.  ;j»r^. 
XafeA-f.   £"Mr*of  i-i-V  der  Lr^^r,  Z.  f.  pky4.  Chrm^  X  1j*8'^:  Zur  Ei^n/raof,   V.  A,  I04.  Bd, 
:.v*:  -  Jw*.'Wi.7**;;  dx4  Ei»eH*,  Arch.  f.  exp.  I^^tÄ.  XXI II  ISST. 

^  72.  Als  Dktenis  oder  Gelb$aeht  bezeichnet  man  eine  patho- 
logische Pigmentiening  der  Gewebe  durch  (iailenfarbstoff.  Der  Ikterus 
ist  ein  Symptom,  welches  im  Verlaufe  zaiilreicher  Krankheiten  der 
Lel«er  vorkommt  und  häutig  auch  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Lebens 
^Ikterus  neonatorum)  beobachtet  wird. 

Die  pathologische  Färbung,  welche  den  Ikterus  charakterisiert,  ist 
wählend  des  Lebens  vornehmlich  an  der  Haut,  der  Conjunctiva  und 
dem  Urin  zu  erkennen,  an  den  Leichen  können  auch  die  inneren  Organe, 
die  serösen  Häute,  die  Lungen,  die  Nieren,  die  Leber,  das  subkutane 
und  iniennuskuläre  Gewebe,  das  Blutplasma,  in  dem  Gefaßsystem 
liegende  Gerinnsel  etc.  eine  gallige  Färbung  zeigen.  Frisch  entstandene 
ikterische  Färbungen  sehen  gelb  aus,  nach  längerem  Bestände  kann 
die  Haut  mehr  eine  olivengrüne  oder  schmutzig-graugrüne  Färbung 
annehmen,  und  es  finden  sich  entsprechende  Färbungen  auch  in  inneren 
Organen,  namentlich   in  der  Leber  und  zuweilen   auch  in  den  Nieren. 

Der  Ikterus  kommt  durch  einen  Uebertritt  von  Galle, 
d.  h.  von  Gallenfarbstoff  «Bilirubin)  in  das  Blut  und  die 
Säftemasse  des  Körpers  zu  stände,  und  es  enthält  danach 
auch  der  in  dieser  Zeit  zur  Ausscheidung  gelangende  Harn  Bestand- 
teile der  tialle.  insbesondere  Gallenfarbstoff.  Diese  Gallenfarbstoffe 
stammen  aus  der  Leber,  es  ist  also  der  Ikterus  eine  hepatogene 
Erkrankung,  welche  dann  eintritt,  wenn  krankhafte  Prozesse  in  den 
GaUenweges  oder  in  der  Leber  selbst  dem  normalen  Abfluß  der  Galle 
Hindernisse  bereiten  und  die  Aufnahme  von  Galle  in  die  Lymphbahnen 
oder  in  die  Blutbahnen  der  Leber  verursachen.  Eine  Rückstauung  der 
Galle  r<ewirken  z.  B.  Verengerung  oder  Verschluß  der  großen  Gallen- 
ginge  durch  Narben  o^ier  eingekeilte  iiallensteine  o^ier  durch  Geschwülste, 
welche  sich  ia  den  Gallengängen  selbst  entwickelt  haben  oder  von  außen 
dieseil-en  komprimieren,  ferner  auch  Entzündungsherde,  Abscesse  oder 
Bindegewebswucherungen  otier  Geschwülste,  welche  innerhalb  der  Leber 
selbs:  liegen  und  hier  durch  Kompression  und  Zerrung  oiier  auch  durch 
völlige  Obliteration  von  kleinen  iiallengängen  den  Abfluß  der  Galle 
aus  den  Gallenkapillarvn  behindern. 

Fisdei  eine  Stauung  der  Galle  innerhalb  der  Lel^rläp|>chen 
stan,  so  erweitern  sich  zunächst  die  intx^rcellulär  gelegenen  iiallen- 
kapiliar>&n  und  können  sich  mit  mächtigen  iiallenthnnnl^n  iFig.  122  a  h) 
fuUen.  Die  Erweiterung  Innrifft  auch  die  blind  endenden,  kapillarwärts 
gericbteies  Seiieniweige,  und  es  kann  schließlich  n\  einem  Riß  der- 
selben und  r::  einem  AuseinaudersurtMigen  der  I.eber^ellon  iFig.  122  p), 
auch  z::  Zellnekri^se  kommen,  so  daß  die  iialle  in  die  iH>rivaskuläi^n 
Lymiht^ahnen.  soiiann  auch  direkt  ins  Blut  übertritt.  Im  übrigen  häuft 
sich  Gil]rnf:irls:oif  in  Kornern  auch  in  den  I.obor.-ollou  selbst  [c)  an. 
und  es  werüeü  auch  die  Kndothelion  der  Bhitkapillarer.  :*  '.;\  •»  gaUig 
gefarbi- 

Da  in  den  Lelvr.-olion  eine  doppelte  Sekretiou.  oir.o  uuSere,  nach 
den  Gillenweinfn  »leriohtete,  von  GallonsäuixMi  und  Galler.f.^rbstoff,  und 
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eine  innere,  nach  den  Blutgefjillen  geriolitete,  von  Zucker  und  Harnstofl*, 
statttindet,  so  erscheint  es  verständlich,  daß  ein  Uel>ertritt  von  (ialle 
in  das  Blut  nicht  nur  durch  (lallcn^tanung,  sondern  auch  durch  Er- 
krankungen der  Leherzellen  bei  Intektioneu  und  Intoxikationen 
zu  Stande  kommeu  kann.  Man  kann  danach  außerdem  durch  Gallen- 
stauung  oder  Stauungsparapedese  (Minkowski)  bedingten 
Ikterus  auch  noch  einen  Ikterus  durch  toxische  und  in- 
fektiöse Parape4lese  der  (ialie  iParacholie.  Pick)  unter- 
scheiden, und  es  sind  wahrscheinlich  manche  Formen  des  Ikterus»  die 
man  früher  auf  einen  Katarrh  der  (iallenwege  zurückzuführen  suchte, 
in  diesem  Sinne  zu  erklären. 
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Fig,  122.  SlÄUUOgaikteruß  der  Leber  bei  Kompression  des  Ductus 
choledochuß  durch  einen  Krebs  der  Giillenblai^e  (Sublini.  AEaunkariol. 
a  Mrt  GaJIe  gefüllte,  maßig  prweitcrte  intraacinöee  OalleDgänge.  h  Großer  Gaöen- 
tiirombus  in  eini*in  stark  erweiterten  intraacinös^n  Gallengang.  c  Galletipirnient  in 
[^An  LoberÄ<?nen.  4  </,  DuK-b  Gallenpigtnentkdmer  cefarbte^  nwb  festsitzende  Ende»* 
QieUeo.  *-  Gallig  pigmentierte  desquamierte  Endolbelien.  f  Von  ZeUen  amschlossene 
PLnuent^oboUeo.  y  Müebtiger  Üallenthrombire,  der  zu  einer  Unterbrechung  de*  Leber- 
seüenbiüken»  gefÜbrt  hatj  gallig  gefärbte  Zenen  m  der  Nacbbarschaft.     Vergr.  3<j5. 

Mö^^ich  ist,  daß  auch  schon  Störungen  der  Innervation  und  der 
Zirkulation  in  der  Leber  genügen,  um  einen  Uebertritt  von  Galle  in 
die  inlraacinösen  Ejniphbabnen  oder  in  das  Blut  zu  veranlassen»  s*» 
daß  man  also  noeli  eine    nervöse  Paracholie   unterscheiden  kann. 

Findet  auf  die  geschilderte  Weise  eine  Zufuhr  von  gelöstem  oder 
bereits  in  Form  von  Körnern  und  Schollen  abgeschiedenem  (iallen- 
farbstoft*  zu  dem  Blute  statt,  so  werden  allmählich  die  Gewehe  des 
Körpers  von  gallig  gefärbter  Lymphe  inilubiert  und  ge- 
winnen dadurch  eine  gallige  Färl»ung.  Nach  einiger  Zeit  bilden  sich 
,uch  aus  dem  in  der  Gewehslymphe  gelösten  Farbstoff  feste  Ab- 
h  e  t  d  u  n  g  e  n  von  G  a  1 1  e  n  f  a  r  b  s  t  o  f  f ,  und  zwar  meist  in  korniger, 
»eilen  Hast  nur  bei  Neugeborenen,  wo  sie  in  lixen  und  mobilen  Zellen 
de&   Bindegewebes,    in   den   Leberzellen    und   Harnkanälcheuepithelieit 
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liegen)  in  kristallinischer  Form,  d.  li.  in  Form  von  rhomliischen  Tafeln 
und  Nadeln,  wie  sie  bereits  als  Hämatoidiü  (Fig.  llo)  beschrieben  sincL 
Bei  hochgradigem  Ikterus  enthalten  danach  sehr  viele:^  (lewebszellen 
Pigment,  und  es  kann  sieb  dasselbe,  verschleppt  durch  Zellen,  auch  in 
den  Lymphdrüsen  aohäufen. 

In  den  Nieren,  in  denen  Gallenfarbstoff  abgeschieden  wird,  stellt 
sieh  ebenfalls  eine  gallige  Pigmentierung  ein,  insbesondere  der  secer- 
nierendeii  Epithelien  der  Harnkanälchen  (Fig.  123  aa^d).  die  infolge 
davon  sich  abstoßen.  Bilden  sich,  wie  dies  gewöhnlich  geschieht,  infolge 
der  durch  ( Jallenabscheidung  verursacliteii  Schädigung  der  secernierenden 
Gewebe  sog.  Hanicylinder,  d.  h.  hyaline  Gerinnungen  iiinerbalb  des  in 
den  Harnkanälchen  gelegenen  eiweilihaltigen  Harnes,  so  können  auch 
diese  eine  gallige  Färbung  annehmen  (Fig.  123  öc). 
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Fig.  123.  Ikterus  der  Niere  nach  Stauungs Ikterus  (Sublim.  Kann.). 
a  «1  Knnälcheuepitbd  mit  gelbgrünen  Körnern.  //  Gelbgruner  großer  Harne 7 linder. 
c  Cy linder  nnl  eingeÄchla^^seoen  pj^menthRltigen  Zellen,  d  DefiquamierteR  Epithel  mit 
G allen  pigmentkörnern,    Vergr,  2u0. 

Neben  der  Bilirubinablagerung  kommt  bei  Ikterus  stets  auch  eine 
Hämosi  de rinab lagern  ng  vor  und  kann  namentlich  im  Knochen- 
mark (Fig.  120k  der  Alilz  und  den  Lymphdrüsen»  zuweilen  auch  in  der 
Leber  selir  reicblich  werden,  so  daß  die  Pigmeiitierung  der  genannten 
Organe  ku  einem  Teil  durch  Eisenpigment  bedingt  wird. 

Findet  innerhalb  der  Blutgefäße  ein  gesteigerter  Zerfall  von 
Blutkörperchen  statt,  so  kann,  wie  in  §  71  auseinandergeset;»:t 
wurde,  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  neben  Häniosiderin  auch 
Hämatoidin  oder  Rilirubin  gebildet  werden,  allein  es  ist  die  Bilirubin- 
bildung  außerlnilb  der  Leber  nur  sehr  geringfügig  und  genügt  nicht, 
eine  verbreitete  ikterische  Färbung  der  Gewebe  zu  erzeugen,  so  daß 
also  ein  rein  hämatogeiier  Ikterus  nicht  zu  stände  kommt. 
Die  Haupthildungsstätte  des  Bilirubins  ist  die  Leber,  in  welcher  bei 
gesteigertem  Blutzerfall  auch  eine  Steigerung  der  Produktion  und  Ab- 
Scheidung  von  Gallenfarbstoif  stattfindet.  Ein  Ikterus  durch 
Steigerung  des  Blntzerfalls  tritt  danach  nur  dann  ein,  wenn 
zugleich  in  der  Leber  Veränderungen  bestehen,  welche  einen  U  eber- 
tritt von  Galle  in  das  Blut  verursachen. 


Ikterus. 


261 


Die  Frage^  ob  en  neben  dem  bepaiogeneti  aticb  einen  hümatoj^eiieii  Iktenti  gibt, 
iet  seti  langem  Gegen^taod  der  Dinkits^^ioü  UDii  bat  auLÜi  lieute  noeht  trotz  zahl- 
reicher diesliezüglitber  Experi inen taluntersuchuii gen,  keine  endgüitige  Beantwortung 
gefunden.  Da  meh  taUäMlck  aus  anagetretenem  Blut  innerhalb  der  verschiedensten 
Gewebe  Büirubin  bilden  kanUf  ao  »chefnt  das  Vorkommen  einea  hamatogenen  Ikterus* 
a  priori  sehr  wahr«cheinlieh.  Experißientaluntersuchnngen  über  die  Folgen  der  Auf- 
lÖeuDg  von  roten  Blutkörperchen  in  der  ßkitbahn,  die  namentlich  mit  AreenwaBfier* 
dtoff,  Toiuylendiamiti  und  cMorsaurem  Kali  aHgefit«llt  worden  eind,  haben  indeasen 
ergeben,  daß  die  in  deo  Geweben  sieh  biide-oden  und  dort  eine  Zeit  lajig  zurückge- 
haltenen Derivate  des  BlntfarbÄU^ffs  im  wesentlichen  Häraosiderine  eind,  während  die 
Bildung  von  Bdirubin  wesentlich  »ich  auf  die  Leber  beschränkt,  die  dabei  eine  ver- 
mehrte Menge  pigmentreicher  Galle  abseheldet. 

Nach  ünterftuchungeo  von  MiNitowsKi  und  NAümfK  ist  da*  Harn  bei  Gäni*eix 
und  Enten  nach  der  Entleberung  frei  von  Gallen farbstoff,  was  beweist,  daß  die  Um- 
bildung des  Blutfarbstoff*  in  Gallen farbstoff  gewöhnlieh  nur  in  der  Leber  erfolgt. 
Laßt  man  Gänse  einige  Minuten  An^enwast^ri^toff  inhalieren,  so  stellen  «ich  in  kurser 
Zeit  Polyehotie  und  Hämaturie  einj  und  der  Harn  enthält  sowohl  gelöstes  Hämo- 
globin und  in  Zerfall  begriffene  rote  ßlntkürperchen,  als  auch  Biliverdin*  Wird  eine 
folcbe  Gans,  die  giülenfarbstoffhaUigen  Harn  abeclieidet»  entlebert,  so  nimmt  der 
BUiverdiDgehalt  de^  Harnes  Bchnell  ab,  ohne  daß  dabei  im  Blute  Gallen  farbstoff  nach- 
zuweisen ist.  Es  muß  danach  auch  bei  Ar^enwais^erstoffvergiftung  die  QaMenfarb- 
stoffbilduog  in  der  lieber  vor  sich  gehen.  Die  Lel>er  enthalt  dabei  Leukocyten  mit 
Zerfailsprotiukten  roter  Blutkörperchen,  die  eisenhaltig  sind. 

Soweit  sich  ein  urteil  aus  den  bisherigen  Ejtt^rimentaluntereuchungeD  ziehen 
läßt,  scheint  ein  rein  hämatogener  Ikterus  nicht  vorzukommen.  Wenn  auch  bei  Intoxi- 
kationen, Inhalation  von  Aether  und  Chloroform,  Bluttransfusionen,  Schlangenbiß, 
8eptikämie^  Typhus  abdominalis»  gelbem  Fjeber,  paroxyamaler  Hämoglobinurie  etc. 
ikteri*che  Färbungen  auftreten,  so  liegt  darin  noch  kein  Beweis  für  einen  hämatogenen 
Ikterus,  Es  findet  zwar  unter  den  genannten  Verhältniasen  eine  Steigerung  deö  Blut- 
zerfallfi  statt,  aber  dai*  Bilirubin  wird  wesentlich  in  der  Leber  gebüdet,  und  wenn 
gallige  Geweböfärbungen  auftreten,  1*0  kommen  sie  dadurch  zu  stände,  daß  ein  T0I 
des  in  abnorm  reichlichen  Mengen  gebildeten  Galleo  färb«  toffs  aus  irgend  einem  Grunde 
in  das  Blut  aufgenominen  ist. 

Nach  V.  KUFFFER  und  Pfeiffeb  endigen  die  Gallen kapdlaren  in  intracellulären 
Sekret  Vakuolen,  nach  Naüwerck:,  Stroebk  und  Browicz  gehen  von  den-selben  feinste 
intracellulare  Sekretkaoälchen  aus,  welche  den  Kern  urnnpinnen.  Na«:h  Nal'WEKCk 
erfolgt  auch  die  innere  Sekretion  der  Leber  duriJi  feinste,  intracellulare  Kanälehen. 
Schäfer  beöchreibt  innerhalb  der  Leberzelleii  gelegene  Ernährungs kanalchen,  welche 
mit  den  Blut  kapillaren  kommunizieren.  Arnold  bestreitet,  daß  innerhalb  der  Leber- 
Zellen  irgend  ein  vorgebildetes  Kanalsj8tem  vorkomme. 

Bei  dem  so  häufigen  Ikterus  der  Neugeborenen  kommt  (Schmorl)  sowohl  eine 
diffuse  als  auch  eine  fleckige,  auf  die  Kcnigebietc  beschränkte  Gelbfärbung  des  Gehirns 
vor,  während  dasselbe  im  späteren  LebcQ  auch  nach  lange  dauerndem  Ikterus  frd  bleibt. 
Bei  dem  Kernikterus  findet  man  gallig  gefärbte  Ganglienzellen. 


Literatur  über  Ikterus. 


hrammr  «.  Sam^tU^wicZf  Pathogenese  d.  Ikterut,  F.  A.  176,  Bd.  1904. 
HoW,   Feinere  Struktur  dtr  LebtrtelUn,   F.  Ä,  166.  Bd.  190L 
Auldt  HatmtUogenotif  Jaundiee,  Brü.  Med,  Joum.  J  1896. 
Bürker,   Ort  d.  Resorption  d,  Gaih,  A.  /.  Phyt,  8S,  Bd.  1901. 

Birfh'Mirwehfeitif  Die  Entstehung  der  GeUmtehi  n0ugsb<fr.  Kinder,    F.  A.  87.  Bd.  ISS§. 
Br^tcics,  Iniraeeüuläre  OaUen^n^f  etc^  D.  med.   WoelL  189?  u,  übt.  f.  aüg,  Paih.  1898; 

Leberkapiiiaren,  BuU.  de  VAc.  de»  sc.  de  Craeotie  1900. 
Mf^ti/rm  ei  FUlfreiteu,  Pif^ments  hilioires,  A.  de  phy*.  IX  tS97. 

Mppimoer,  B„  Paiho^enese  de9  Iktents,  B.  r.  Ziegler  XXXI  19öS  u.  XXXIII  1908. 
Halter  u.  LauUn*haeher,  Hesorptionsikterus  beim  Fro*ch,  Beiir.  v.  Ziegler  X  1891, 
iia/m^im\  Hie  OethsueM  der  Neugeborenen,  Zeitsehr.  /.  Gehh.  u.  Gyn.  VIII  i88i* 
IrttHnotHrn,   Erp.   UnUrs.  \ib.  Ikterus,  Z.  /  RtÜk.  U.  Bd,  I904. 

Kiener  ft  Engri^  Puthogenie  de  fieti-re  et  ses  rapportsavee  VurobUinurie,  A.  de  phtfs,  X 1S87. 
KunkeU   f'eher  dm  Auftreten  fieraehUdmer  FmrbHiB^  um  Earih  F.  A.  79.  Bd.  1880. 
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Lewmge  ft  JPt'iefl«,  L'irt*.Tf  <iv  noHrean-n«,  Ber.  de  mud,  IS'jS. 

L4hffii,  Bildung  </«  GalUnfartttoffi  in  d.  FrosckUber,  B.  r.  ZiegUr  IV  IS.^S. 

Minicmewki,  DU  Stömmgtn  der  LeberfumJttiou,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  Jahrg.  II  1<^97. 

MiMkowtki  u.  ^Tanftyjty    PatkrAogie  d.  Leber  u,  d.  Ikterus ,  A.  f.  exj».  Path.  XXI  ISS'l. 

Nauwrerehj  LeberzeUen  h.  Gelbtuekt,  Münck.  med.    Woeh.  1897. 

Seutmann,  AUekeid.  r.  BilirubtnkriMtallen,  A.  d.  Heilk.  VIII  IS*:7 ;  BUintbinkrittaHe  im 
Bluie  d.  Xeugeb.,  ib.  IX  Ij^KS  u.  XVII  1876;  IkUru*  neoHotomm,   V.  A.  II 4.  Bd.  ISS^. 

Ortkf   Ueb.  d.    Vr/rhymmen  r.  BilirubinkristaHen  bei  neugeb.  Kindern,  V,  A.  6i.  Bd.  187'>. 

BUk,  EnUUkung  d,  Ikterus,  IT»«».  Hin.  Work.  1894;  Wesen  d.  Ikt.,  Prag.  med.  Woch.  1895. 

Quimekej  Beitrage  zur  Lehre  eom  Ikterus,  Vireh.  Arch.  95.  Bd.  1884;  Cfber  die  Ent- 
stehung der  fjflbtttekt  Seugeboremer,  Areh.  f.  erp.  Path,  XIX  1^.>3. 

Boger,  Pkysiol.  iu>nm,  et  patkrd,  du  f^ie,  Paris  189S. 

Rmttgef  IHe  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage.  Stuttgart  189S. 

Sehd/er,  Xutrit.  Channels  iritkin  tke  Liter  Cells,  Anat.  Am.  XXI  190^. 

Sekuun'i,  Ikterus  ne^maU/rum,   Verh.  d.  D.  patk.  Ges.    VI  1904. 

SUbermuinn,  Di*  Gelhsuekt  der  Xeugebcrenen,  Arch.  f.  Kinde rheilk.    VIII  1^*87. 

BUuUtwMtnny  Der  Ikter^ts,  Stuttgart  1891. 

Stern,   f'eber  die  norut.  Bildungsstätte  des  Gallenfarbstoffs,  Arck,  f.  *rp.  Pith.  XIX 1885. 

Seuhinmki,  Struktur  der  Leberzellen,  Beitr.  r.  Ziegler  XXVI  1899. 

Wertheisster  et  Ijepeige,  Ah^irption  des  pigments  dans  le  foie,  A.  de  phys.  1897. 

§  73.  Pf^raentfemiiff  der  (jrewebe  durch  Stoffe,  welche  aus  der 
Außenwelt  .stammen,  entsteht  dnrch  Substanzen,  welche,  in  irgend 
einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  ein  Zeitlang  zu  er- 
balten vermögen  und  zugleich  eine  eigene  Färbung  besitzen.  Die  Zahl 
solcher  Substanzen  ist  ziemlich  groß,  und  die  Art  des  Eindringens  ver- 
schieden. Die  häufigsten  Eintrittspforten  sind  die  Lungen, 
femer  Wunden  und  der  Darmkanal.  Die  bekannteste  Wund- 
pigmentierung  ist  die  Tätowierung  der  Haut,  die  sowohl  bei  Xatur-, 
als  auch  bei  Kulturvölkern  sehr  häufig  vorgenommen  wird. 


Fig.  124.  ZId  DoberablageruDe  in  einer  tätowierten  Haut  (Alk. 
AlaonkitfiD.).    a  Epithel.    6  Corium.    c  iSnnober.    Vergr.  80. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
daß  unlösliche  körnige  FarbstoflFe,  wie  Kohle,  chinesische  Tusche,  Zinn- 
ober, Sepia,  gebrannte  Terra  sienna.  Ultramarin,  chromsaures  Blei  etc., 
in  die  zuvor  verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut  ver- 
wundet ist,  dringen  <lie  FarbstoflFkörner  ein  und  infiltrieren  das  (tewebe. 
Ein  Teil  derselben  bleibt  im  Corium  fFig.  124c)  liegen,  ein  anderer 
Teil  wird  nach  den  Lymphdrüsen  abgeführt. 

In  sehr  ausgedehntem  Maße  werden  die  Lungen  und  ihre  Lymph- 
drüsen durch  aspirierten  gefärbten  Staub,  wie  Kohlenpartikel,  Ruß, 
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Eisenstaub  etc*,   pigmentiert     Durch  Kohlenstaubinhalatiou  z.  B.  kann 
die  Lunge  vollkoitimen  schwarz  werden. 

Wird  in  die  Lunge  Kolilenstaub  inhaliert,  so  pflegt  ein  Teil  des- 
selben den  peribroncliialen  Lymphdrüsen  zugeffdirt  zu  werden,  welelie 
dadurch  eine  schwarze  Färbung  erhalten.  Ist  die  Ablagerung  sehr 
reichlich,  so  können  die  Lymphdrüsen  erweichen  und  das  Pigment  an 
die  Lymphe  abgeben.  Sind  sie  in  der  Nachbarschaft  von  Venen  ge- 
legen, so  greift  die  Pigmentablagernog  zuweilen  auch  auf  deren  Wände 
über,  so  daß  schließlich  die  Kohlenpartikel  in  den  Blutstrom  gelangen 
und  durch  denselben  ui  andere  Orgaue,  in  tiie  Milz,  die  Leber  und 
das  Knochenmark  verschleppt  werden  (vergU  §  21). 

Vom  Darm  ans  werden  nur  gelöste  Substanzen  aufgenommen,  und 
es  kann  eine  dauernde  Pigmentierung  nur  dann  stattfinden,  wenn  sich 
dieselben  in  dem  Gewebe  in  fester 
Form  abscheiden  und  zugleich  eine 
Farbe  besitzen  oder  schwarz  sind. 
Am  häutigsten  ist  die  als  Argyrie 
bezeichnete  Pigmentierung,  die  durch 
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ganismus  eingeführte  Silberpräparate 
entsteht.  Die  Haut  kann  dabei  ein 
intensiv  gelbbraunes  Aussehen  an- 
nehmen, und  auch  innere  Organe 
können  mehr  oder  weniger  pigmen- 
tiert werden.  Das  Silber  lagert  sich 
in  Form  feiner  Körner  in  der  (irund- 
snbstanz  der  Gewebe  ab,  und  zwar 
namentlich  in  den  Glomeruli  und 
den  bindegewebigen  Teilen  der  Mark- 
snbsfimz  der  Nieren  (Fig.  125 1),  in 
der  Intima  der  großen  Gefäße,  in 
der  Adventilia  der  kleinen  Arterien, 
in  der  Umgebung  der  Schleimdriisen, 
in  den  Paiiillen  der  äußeren  Haut, 
im  Bindegewebe  der  Darmzotten  und 
in  den  Plexus  chorioidei  der  Hirn- 
ventrikel.  Auch  in  den  serösen 
Häuten   können    Niederschläge    anf- 

,  treten ;  die  epithelialen  ( iebilde  bleiben 

'dagegen  frei,  ebenso  das  Gehirn  und 
die  Hirngefäße.  Reicbliclie  Ablage- 
rung von  Silberkörnern  in  der  Mark- 
dubstanz  der  Nieren  kann  zur  Bil- 
dung von  sklerotischem  Bindegewebe, 
das  verkalkt,  führen. 

Unter  besonderen  Verhältnissen  kann  auch  Eisen,  in  überschüssiger 
Weise  aufgenommen,  in  Knochenmark,  Milz  und  Lymphdrüsen  eine 
pathologische  Pigmentablagernng  bewirken,  doch  dürfte  dieselbe  nur 
selir  selten  makroskopisch  erkennbar  sein.  Bei  Blei v  ergif tu ug  kann 
sich  eine  schwarzgrane  Verfärbung  des  Zahnfleisches  einstellen,  bedingt 
durch  Einlageruugeu  von  Körnchen  von  Bleisultid  im  Bindegewebe  der 
Schleimhaut.  Hire  Entstehung  jst  auf  Schwefelwasserstoff  zurückzuführcu, 
der  auf  das  in  der  Schleimhaut  vorhandene  gelöste  Blei  einwirkt. 


Fig*  125.  Silberabtagerungeii 
in  der  Pyramidensiibstanz  einer 
Kaninclienniere  nach  7  Monate 
dnueriider  Verabrdchuug  von  Öilbersalz 
(Exp.  von  V.  Kahij>e^')  (Alk.  Häuij. 
n  Epithel  der  SäiumelrÖliren,  h  Binde- 
gewebe mit  braimeD  öilberkömem. 
VergT,  500. 
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Literatur  über  Arg^^rie. 

Behrt^nd,    Arrfi/ri^^  E^ilmihurg»  Realencyklopädfe  1894^ 

Frotnmatin^  Ein  Fall  t*07i  Argyri^i,    Virch*  Arrh.  17*  Bd,  1859. 

Jarohif   Aufnahme  der  Sitberpräparate  in  den  OrganUmus,  Areh. /.  ea?p.  Path.    VIJI 187S, 

Jahn,   Argt/rift  Beilr.  r.  Ziegler,  XVI  1894* 

r.    Kahlilenf  Aöhtgennit/  de*  Silber*  in  dsn  Nieren,  Beih\  v,  Ziegler  XV  1894' 

Kobet%    Uiber  Ar^yrie  u.  Sidrrosi^,  Arrh,  /.  Derm,  fö,  Bd,  ISiti. 

Levin,    V^^her  hhile  üeyreheargyrie,  Bert,  kUn,   Woch.  1SS6. 

Ii%i{/ef    (tber  den  Bleisauvi,  D.  Areh,  /.  klin.  Med.  JiS.  Bd.  1898, 


XV.  Ber  patholo^Iselie  Pi|snientnian?:el. 

§  74.  Pis:inentiiiJiii!icel  tritt  zunaelist  als  mn  angehoreucs  Leiden 
auf  und  wird  in  diesoni  Falle  als  Alhiiiisiims  oder  als  Leiikiij»attilu 
congenita  bezeichnet.    In  einem  Teil  der  Fälle  ist  der  Pignientmangel 

über  den  ganzen  Körper  verbreitet 
( Ä 1 1) i D i s ni  US  n II  i  V e r s a  1  i s , 
Kakerlaken,  Albinos),  in 
anderen  Fällen  ist  er  auf  einzelne 
Stellen  der  Haut  beschränkt  (Al- 
bin is  raus  partialis).  An  den 
Stellen  des  Pigmentmangels  der 
Haut  sind  auch  die  Haare  pig- 
menti os,  weiß  oder  gelblichweiiS 
(P  0  ii  0  s  i  s  s.  Leukotrichia 
congenita  universalis  et 
c  i  r c  u  m  s  c  r  i  p  t a) ;  liei  un i versel- 
lem  Albinismus  fehlt  das  Pigment 
auch  in  der  Retina,  tler  Chorioidea 
und  der  Iris,  und  es  erscheinen 
danach  die  Chorioidea  durch  ihren 
Blutgehalt  rot,  die  Iris  je  nach  der 
Betrachtung  und  der  Beleuchtung 
bläulichweiß  oder  rot.  Anatomiscli 
läßt  sieb  nur  der  Mangel  an  pig- 
menthaltigen Zellen  nachweisen. 

Eine  zweite  Form  des  Pig- 
nientniangels.  die  als  Vitlll^o  oder 
Leukopatliia  aeqnislta  bezeichnet 
w^ird,  ist  ein  Leiden,  welches  erst 
in  späteren  Jahren  sich  entwickelt, 
teils  im  Anschluß  an  bekannte 
Krankheiten  (Scharlach ,  Tj^dius, 
P'ebris  recurrens),  teils  als  Snnptom 
einer  epidemischen  Erkrankung 
unbekannter  Aetiologie  (Vitiligo 
endemica),  teils  endlich  auch  ohne 
erkennbare  Ursache.  Die  Bildung 
weißer  Flecken,  in  deren  Gebiet 
auch    die    Haare    sich    entfärben 

Fig.  126.  Vitiligo  enderaica 
(nach  einer  von  Prof.  Müxch  erhaltenen 
Photographie). 


FigmeDtmangel,     Cystenbildung. 
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(Leukotrichia  acquisita  circumscripta),  erfolgt  meist  in 
svDi metrischer  Aoonlnung  und  kann  sich  über  den  größten  Teil  des 
Körpers  (Fig.  V2iy)  verbreiten.  Die  weifien  Flecken  sind  von  einem 
dunkleren  Pigmentsaiim  umgeben,  und  es  spricht  dies  dafür,  daß  bei 
dem  PigmeotschwyDd  eine  Verlagerung  des  Pigmentes  stattfindet.  Die 
Entfärbung  der  Haare  beginnt  (ebenso  wie  bei  dem  Ergrauen  im  höheren 
Alter)  stets  in  der  Wurzel,  indem  kein  Pigment  mehr  aus  der  Haar- 
papille  an  den  Bulbus  des  Haares  abgegeben  wird.  Schließlich  schwinden 
auch  die  Pigmentzellen  der  Hiiarpapille. 

Eine  dritte  Form  des  Figmentscb wundes  schließt  sich  an  trauma- 
tische oder  an  infektiöse  Entzündungen  der  Haut»  namentlieh  an 
syphüitische  Exantheme  unil  an  Lepra  an  und  kann  unter  dem  Namen 
Leiikodorom  zusammengefaßt  werden. 

In  weiß  bleibenden  Narben  der  Haut  erhält  das  an  Stelle  des 
Defektes  gebildete  (iewebe  die  Fähigkeit,  Pigment  zu  bilden,  niclit 
wieder  und  stellt  ein  von  Epithel  bedecktes  farbloses  Xarheugewebe 
dar.  Nicht  selten  ist  dasselbe  von  einem  Pigmentsaum  umgeben.  Bei 
leichteren  Entzündungen,  bei  denen  das  (lewebe  der  Haut  nicht  ver- 
loren geht  (Syphilis),  schließt  sich  die  Entfärbung  sofort  an  die  Ent- 
zündung an.  oder  tritt  erst  später,  zuweilen  nach  voraufgegangener 
stärkerer  Pigmeutierung,  auf.  Nach  Ehrmann  liegt  der  (irund  des 
Pigmentmangels  entweder  darin,  daß  an  der  Grenze  des  Epithels  das 
Corium  keine  Pigmentzellen,  welche  Pigment  an  die  Epithelzellen  über- 
führen können,  besitzt,  oder  aber  darin,  daß  <l!e  veränderten  Epithel- 
zellen das  Pigment  nicht  aufnehmen  können.  Das  in  der  Cutis  nocli 
vorhandene  Pigment  kann  resorbiert  werden. 

Nach  MÜNCH  ist  in  Turkestaii  die  Vitiligo  ziemlich  verbreitet  und  wird  von  den 
EiDWohneni  (Sarten),  weklie  dieselbe  als  Pjea  beiEeichneo,  für  ansteckend  gehalten,  k) 
daS  die  daran  ErkrankeDden  i:^oliert  und  mit  den  Leprösen  in  Gehöften  abge^ehlo^co 
werden.  Es  ir*t  wahrschänlich,  daß  die  VitUigo  endeniica  m  der  Literatur  mehrfach 
mit  Lepra  maculosa  verwechselt  und  unter  der  Bezeichnung  ^ weiße  jüdische  Lepra* 
beichriebefi  worden  lat. 


Literatur  über  PigmentmangeL 

M^hrmnA,   Cnnitiet  fIhlioMÜJt  EuUnburtf»  Healencyklop  1S94  (Lk.J. 
M0ltfWf'f  Beiir.  i.   Gesch.  d.  Atbini^mm  pari.  u.  d.    Vitilujo,  Drtsden  MG4, 
Ehrmantti  Hautenij'ärbttng  durch  nfph.  Exantheme^  Areh,  /,  Derm.  Ergth.  1S9U 
Jaänifgahnf  BauUntfärhung,    Vürt^jahrs9chr, /,  Derm.  1880:  Pigmenivertehleppung,  Arch* 

f.   TMrtn,   189i. 
hantloi»^   FlißttHcht^a  Ergrauen  der  Hauptha^ire,    Virfh.  Arch,  SS,  Bd.  J866* 
Jtfarr,   Pittftayt  nrse  tier    'VitHtgo,    Virrh.   Areh,  JSß,  Bd,  189 i. 

Meiehnikoff^    Sur  le  blanrhement  d^s  rheveux  (PigmeiUophagen),  A,  de  Vlnai.  P.  190L 
Münch,   Lipra  m.    Vititigo  im  Süd^n  Rxi^Umd»,  Kirne  1884 — 86^ 
Sthmorlf   Pigmpitirfri^rhlrppung,  Cht,  /.  ntlg,   Pitth,    V  1894, 


\Ti.  nie  Cjsteiiliilduiis:. 

§  75.  Findet  sich  in  irgend  einem  (Jewebe  ein  Hohlranm,  der 
?en  die  Umgebung  dnrcli  eine  Binilegewebsmenihran,  oder  auch 
lörch  ein  komidizierter  gebantcs  «iewebe  abgegrenzt  ii^t  nnd  einen  von 
der  Hülle  ditferenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  €y§te. 
Besteht  sie  aus  einem  einzigen  Hohlraum,  so  wird  sie  als  einfache, 
ist  sie  aus  mehreren  rnterabteilungen  znsamraengesetJit,  als  fächerige 
oder  multilokulare  Cyste  bezeichnet. 
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Die  häufigsten  Formen  sind  die  Betentionseysten,  welche  durch 
Sekretansammlung  in  präexistierenden  Hohlräumen,  die 
mit  Epithel  oder  mit  Endothel  ausgekleidet  sind,  ent- 
stehen. 

In  Drfisen  mit  offenen  AusftUirimgsgangen  entwickeln  sich  Re- 
tentionscysten  dann,  wenn  an  irgend  einer  Stelle  dieser  Gang  verlegt 

wird  und  hinter  der  Verlegung  noch 
ein  secernierendes  Parenchym  vor- 
handen ist.  Entwickelungsorte  solcher 
Cysten  sind  die  Ausführungsgänge  der 
Talgdrüsen  der  äußeren  Haut,  die 
Haarbälge,  die  Uterindrüsen,  die 
Schleimdrüsen  des  Darmtraktus,  die 
Nebenhodenkanäle  (Fig.  127  c),  die 
Harnkanälchen ,  seltener  die  Gallen- 
gänge und  deren  Drüsen,  die  Kanäle 
der  Mamma,  des  Pankreas  (Fig.  128 //• 
und  der  Drüsen  der  Mundhöhle  etc. 
Auch  größere  offene  Kanäle,  wie  die 
üreteren,  der  Processus  vermiformis, 
die  Tuben  (Fig.  129  r),  können  durch 
Sekretansammlung  cystisch  entarten. 
Die  Verlegung  der  betreffenden 
Gänge  kann  sowohl  durch  Sekretan- 
häufung als  auch  durch  Verwachsungen 
(Fig.  129  e),  narbige  Obliteration  oder 
Kompression  und  Umschnürung  der- 
selben bewirkt  werden. 

Geschlossene  Drfisenblftsehen 
und  Schläuche,  wie  z.  B.  die  Follikel 
der  Schilddrüse  und  des  Eierstockes 
und  die  Drüsenschläuche  des  Par- 
ovarium,  entarten  dann  zu  Cysten,  wenn  die  Wand  ein  abnorm  reich- 
liches Sekret  liefert.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  Beste  fötaler 
OSnge  und  Spalten,  z.  B.  Ueberreste  der  Kiemenspalten,  oder  des 
Urachus  oder  der  MüLLERschen  Gänge  etc.,  cystisch  entarten. 

Kleine  Cysten,  wie  sie  sich  z.  B.  in  Schleimdrüsen  entwickeln,  sind 
etwa  hirsekorn-  bis  erbsengroß.  Größere,  wie  sie  in  der  Leber  und  im 
Eierstock  vorkommen,  taubenei-  bis  faustgroß  und  größer. 
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Fig.127.  Durchschnitt  durch 
Hoden  und  Nebenhoden  mit 
multiplen  Cysten  imKopf  des 
Nebenhodens,  a  Hoden.  ftNeben- 
hoden.    e  Fächerige  Cyste.    Nat.  Gr. 


Fig.  128.  Pankreascyste,  entstanden  durch  Dilatation  eines  Astes 
des  Ductus  Wirsun  gianus.  a  Drüsengewebe,  b  Cyste,  r  Arterien querschnitt. 
d  Venenlangsschnitt.    Nat.  Gr. 
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Der  Inhalt  d**r  ("ysten  ist  abhängig  von  dem  Gewebe,  aus  dem 

sie  entstanden  sind.  So  enthalten  die  Cysten  der  Talgdrüsen-  und  Haar- 
bülge  (Atherome)  eine  grützeartige,  weiße  oder  grauweiße,  seltener 
bräuidirbe  Masse,  wclrhe  wesentlich  ans  platten,  zum  Teil  veriiornTeu 
Epithelzellen,  Fettkörnchen  und  Cholesterin  besteht.  Aus  Schleim- 
drüsen entstandene  Cysten  enthalten  klare  oder  dnrch  zellige  Bei- 
uiischungen  weiß  getrübte,  schleimige  Flüssigkeit.  Haben  Blutungen 
aus  der  Wandung  stattgefunden,  so  bilden  sich  rote  und  braune 
Färbungen  des  luhattes.  Bei  reichlichem  Zellgehalt  kann  der  Inhalt 
auch  zu  einem  fettigen  Brei  werden  und  verkalken.  Cysteu  der  Schild- 
drüse nnd  der  Nieren  enthalten  Kolloidmasseu  oder  klare,  zuweilen 
auch  trübe  Flüssigkeit. 

Keteiitioiiseyston  mit  oiidotholiHler  Aunklelduii;^  können  sich 
aus  ßlnt-  und  Lymphgefäßen  nnd  ans  Lymphspalten  sowie  ans  Schleim- 
beutehi  und  Sehnenscheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  dei*  Inhalt  von 
dem  Entstehungsort  und  der  Genese  abhängig. 


Fig.  129.  T  «  b  a r h  y  d  r  o  p s  mit  perii^alpiDgi tischen  umi  f>ericK>phoriti8dieti  Ver- 
wachsungeo.  a  Uteni^.  b  üterinteil  der  TuW  r  Cyatit^ch  entartetes  und  mit  der 
Unwebang  verwachseüea  abdniuinalea  Eode  der  Tub»?,  </  Ovarium,  e  Verwachsung«* 
merabraii.     '/^  der  natürl  Grolle. 


Findet  bei  der  Bildung  von  Retention scvsten  eine  Iredeutende 
Dehnung  der  Wand  der  betroffenen  Röhren  oder  Bläschen  statt,  so 
muß,  falls  nicht  Defekte  in  der  Wand  entstehen  sollen,  auch  eine  Ur- 
wehsiieiibilduiiir  statttinden.  so  ihiß  also  die  Cystenbildung  kein  rein 
degenerativer  Vorgang  ist.  Eine  solche  (rewebsnenbildung  konini! 
zunächst  in  der  einthelialen  oder  endothelialen  Zellauskleidung  vor. 
betrifft  aber  oft  auch  die  bindegewebigen  Wandbestandteile,  so  daB 
die  Wände  der  Cyste  trotz  der  Dehnung  nicht  dünner  werden,  unter 
Umständen  sogar  an  Masse  gewinnen.  Im  übrigen  ist  hervorzuheben, 
daß  die  i'ystmiilldiine:  sich  sehr  häutig  auch  an  |>atholosri*ieIie  Bildtiiisr 
lii'Uer  Drüsen  anschließt,  somit  eine  sekundäre  Umwandlung  einer 
h\|vertröpbisciien    oder    gosch wulstartigen    Wucherung    bildet,    und    es 

Zicfler,   lehr»»,  d.  müt,   P*l»iol.      IL   Auil.  l^ 
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lassen  sich  danach  auch  die  einfachen  cystischen  Entartungen  prä- 
existierender Drüsenkanäle  und  Drüsenbläschen  von  den  mit  Cysten- 
bildung  verbundenen  Geschwülsten,  den  Kystomen  (siehe  diese),  nicht 
scharf  trennen.  Ebenso  können  auch  endotheliale  Cysten  aus 
neugebildeten  Lymphspalten  und  Lymphkanälen  entstehen. 

Eine  zweite  Form  von  Cysten  bilden  die  Erweichungseysteii, 
welche  durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  ent- 
stehen. Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  in  hypertrophischen 
Schilddrüsen,  oder  auch  in  Geschwülsten  mit  trüber  oder  klarer,  zu- 
weilen auch  hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  daß  sich  um  Fremd- 
körper, welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  eine  Kugel 
oder  auch  um  nekrotische  Herde  oder  um  Blutklumpen,  eine  Blnde- 
gewebskapsel  bildet. 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  Parasiten,  welche  im  Körper 
in  blasenförmigem  Zustande  vorkommen  und  ebenfalls  von  einer  Binde- 
gewebskapsel  umgeben  werden. 
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SECHSTER  ABSCHNITT, 

Hypertrophie  und  Regeneration,    Erfolge  der 
Transplantation.    Metaplasie  der  Gewebe, 


1.  Al!s;oiii<*Iiios  iilier  die  als  Hyportrophie 
und  Roffener«ti«ni  bezeitdint*t*Mi  Prozi^sse  und  die  dabi^l  auftretenden 

eelhilaren  Vtir^Uiisre. 


Ih 


ophi« 


die  Mj 


bezeichnet 
eines    Gewehes    oder    Organe  s,    welche   durch   eine    Ver* 
g  r  0  ß  e  r  u  n  g  o  d  e  i-  Vermehrung  der  E  1  e  m  e  n  t  a  r  b  e  s  t  a  n  d  t  e  i  i  e 
desselben      bedingt 
ist,  so  daß  also  der  Bau 
des  hypertrophischen  Ge- 
wehes     lieinjenigen     des 
normalen  gleich  »Hier  we- 
nigstens nicht  wesentlich 
davon  verschieden  ist. 

Findet  die  Volums- 
zunahme  nur  durch  Ver- 
größerung der  Eie- 
rn e  n  t  a  r  b  e  s  t  H  n  d  t  e  i  1  e 
statt,  so  l>ezeicliTiet  man 
dies  als  H  y  f^  e  r  t  r  o  p  h  i  e 
im  engeren  Sinne;  Mas- 
senzunahme durch  Ver- 
mehrung der  Ele- 
mentarbestandteile 
wird  als  Hyperplasie 
von  der  einfachen  Hyper- 
trophie unterscbiedeii. 

Zu  einer  Hyi*ertro|diie 
können  sowohl  einem  Ge- 
webe vom  Keime  her  im- 
manente Eigenschaften  als 
auch  während  des  Lelieos 
sich  geltend  machende 
Einwirkungen  fuhren. 

Tritt    eine    abnorme 


Gewebszuimhme    in    der 
Zeit  der  embryonalen  Ent* 


Fig.  13Ö. 
matosa. 


EtephantiftBis  femorum  neuro- 
18* 
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wickelnDg  oder  des  extrauterinen  Wachstums  auf,  und  sind  keine  Ein* 
flfisse,  welche  er&hrtmgsgemäB  eine  Steigerung  des  Gewebswachstums 
bewirken,  erkennbar,  so  sind  wir  geneigt,  ilarin  eine  Folge  von  in 
€er  Anläse  des  betreffenden  Individuuins  gesrehenen  Verhältnisseii 
so  sehen,  and  wir  bezeichnen  sie  danach  als  eine  Hypertrophie  aus 
kongiraitaler  Anlage.  Betrifft  die  Vergrößerung  den  ganzen  Körper, 
ist  z.  B*  ein  neugeborenes  Kind  5 — 8  kg  schwer,  oder  erreicht  ein  In- 
dividuum  die  Länge  von  180 — 200  cm  und  darüber,  so  bezeichnet  man 
dies  als  einen  allgemeinen  Riesen wuehs :  betrifft  die  Vergrößerung 
nur   einzelne  Körperteile,   z.  B.    den   ganzen  Kopf  oder  eine   seitliche 

Hälfte  desselben  oder  eine  Extremität 
oder  einen  Finger  oder  die  Scham- 
lippen, so  nennt  man  dies  einen  par- 
tiellen Blesenwuehs.  Kombiniert 
sich  Riesenwuchs  mehrerer  Körper- 
teile der  gleichen  Seite,  so  kommt 
es  zu  halbseitigem  Riesen- 
wuchs; über  alle  Körperteile  aus- 
gedehnt ist  er  sehr  selten.  Hjper- 
trophische  Entwickeluugen  der  Haut 
und  des  Unterhautzellgewebes,  welche 
zu  Verunstaltungen  fuhren,  die  an 
die  Hautbildung  der  Pachjdermen 
erinnern,  werden  als  Elephantiasis 
(Fig.  130  und  131)  bezeichne t. 

Bei  hypertrophischem  Wuchs 
einer  Extremität  oder  eines  Fingers 
sind  alle  Bestandteile  desselben 
gleichmäßig  vergrößert,  bei  elephan- 
tiastischeii  Bildungen  der  Extremi- 
täten ptiegt  vornehmlich  das  Binde- 
gewebe der  Haut  und  des  Unterliaut- 
gewebes  zuzunehmen,  doch  bieten 
die  Entwickelung  und  der  Bau  dieser 
Wucherungen  erhebliche  Verschie- 
denheiten, indem  die  pathologische 
«Tewebsueubildung  bald  alle  biode- 
gewebigeo  Bestandteile  gleichmäßig 
betrifft,  l>ald  einzelne  derselben,  wie 
z.  B.  das  Bindegewebe  der  Nerven. 
oder  die  Blut-  oder  die  Lymphgefäße 
bevorzugt,  oder  wenigstens  von  diesen 
Teilen  den  Ausgang  nimmt.  Man  hat  daraus  Veranlassung  genommen, 
verschiedene  Formen  von  Elephantiasis  zu  unterscheiden,  die 
man  je  nach  dem  Bau  der  verunstalteten  hypertrophischen  Teile  als 
Elephantiasis  neuromatosa  (Fig.  13i),  E.  angiomatosa, 
E.  ly  mphangiectatica  (Fig.  131),  E.  liporaatosa.  E.  fibrosa  etc. 
bezeichnet. 

Stellt  sich  infolge  besonderer  Beschaffenheit  der  Haut  eine  Hyper- 
trophie der  Horuschicht  der  Epidermis  (Fig,  132  e)  ein,  so  dall  die  Haut 
mit  Hornplatten  oder  Hornscluippen  oder  auch  mit  Stacheln  besetzt  ist, 
so   entwickelt   sich  jener  Zustand,   der  als  Ichthyosis  bezeichnet  wird. 
Die  Veränderung  kommt  schon  angeboren  vor  { I  c  h  t  h  y  o s  i  s  c  o  n  - 


Fig.  131.   Elepbaotiadig  cruriR 
lympBangiectatica. 
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genila),  und  es  kann  das  neugeborene  Kied  (Fig.  133)  mit  harten 
Hornplatten»  die  da  uod  dort  dnrrh  das  Wachstum  der  Unterlage  aus- 
einandergesprengt sind,  ganz  bedeckt  sein.  Die  pathologische  Ver- 
hornung betrifft  zunächst  die  Oberfläche  (Fig.  132  r),  greift  aber  auch 
in  die  Haarbälge  id)  ein. 

In  anderen  Fällen  entstehen  erst  in  späterer  Zeit,  d.  h.  im  Laufe 
der  ersten  Lebensjahre ,  auf  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Ver* 
dickungen  der  Horoschicht,  wek*he  bald  nur  kleine  Schüppchen  und 
Plättchen,  bald  größere  Schuppen  und  Platten  bilden,  welche  der  Haut 
ein  rauhes  und  gefeldertes  Aussehen  verleihen.  Das  Coriiim  und  der 
Papillarkörper  sind  an  der  Iclithyosis  meist  nicht  beteiligt,  doch  kommt 
es  auch  vor,  daß  im  Gebiet  der  Ichthyosis  der  Papillarkörper  hyper- 
irophiert,  vergrößert  ist  und  nunmehr  durch  seine  Prominenz  die  rauhe 
und   höckerige  Beschatfenheit  der   Oberfläche    vermehrt  (Ichthyosis 


P 


?»LW*^"*c^^*Vv 


f;,  J32.  icütüyosia  congenita.  Schnitt  durch  die  Haut  des 
ee  (Alk.  PikrokariD,)  a  Cbriuiii  mit  Drimen,  h  Papillarkörper  mit  Kete 
XUlpigjiii,  c  Hjperlrophi eiche  HornscMeht  der  Epidermis,  d  Erweiterte,  mit  ver- 
hfxntßm  Epithel  ausgekleidete  Haarbülge.    t  Haare.     Vergr.  40» 


hystrix).  Ist  die  Veränderung  auf  eng  umschriebene  Stellen  be- 
schränkt, so  entstehen  umsclirieheue  Warzen  mit  rauher  Horndecke, 
welche  man  als  ichthyo tische  Warzen  bezeichnen  kann*  In  sel- 
tenen Fällen  entwickeln  sich  fiber  hypertrophischen  Papillen  noch 
mächtigere  Hornlager,  deren  Schuppen  senkrecht  zur  Oberfläche  der 
Haut  gestellt  sind  und  mitunter  zu  so  umfangreichen  Bildungen  heran- 
wachsen, daß  man  sie  als  Hau  thorner  (Fig.  134  und  K35)  bezeichnet. 
Durch  hypertrophische  Eutwickelung  der  Haare  an  Orten,  an  denen 
nur  Wollhiirclien  mXi^v  auch  gar  keine  bleibenden  Häreben  vorkommen 
sollen»  entwickelt  sich  die  als  llypertriehosis  bezeichnete,  liber  einen 
mehr  oder  minder  großen  Teil  der  Körperfläche  ausgebreitete  abnorme 
Behaarung,  welche  entweder  auf  eine  Persistenz  und  abnorme  Ent- 
wickelung  der  Lanugohaare  (Fig,  13G  Hypertrichosis  lanuginosa  foetalis 
wler  auf  eine  pathologische  Ausbildung  der  sekundären  Haare  zurück- 
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zuführen  ist.  Exzessives  Wachstum  der  Nägel  führt  zu  pathologischer 
Vergrößerung  derselben,  zuHyperonjrchia,  welche  häufig  von  krallen- 
artiger Verunstaltung  derselben,  von  Onychogrvphosis  gefolgt  ist. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  die  pathologische  Vergrößerung  der 
Nägel  häufiger  eine  erworbene  Krankheit  darstellt. 


Fig.  133.    Ichthyosis  congenita. 

An  den  Knochen  kommt,  abgesehen  von  den  mit  allgemeinem  oder 
partiellem  Riesenwuchs  einhergehenden  Vergrößerungen,  eine  der  Ele- 
phantiasis hereditaria  der  Haut  entsprechende  Hypertrophie  der  Knochen- 
gewebe am  häufigsten  am  Kopfe  vor  und  kann  hier  zu  außerordentlich 
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hochgradiger  Massenzunahme  der  Knochen  (Fig,  137)  und  damit  zu 
\'eriinstaltiingoü  führen,  welche  wegen  der  Aehnlichkeit  der  Gesicht.s- 
formatioii  mit  eiüem  Löwenkopf  als  Leoiitiasis  ossea  bezeichnet  werden, 
Im  übrigen  kommen  sowohl  am  Schädel  wie  auch  an  anderen  Knochen 


Fig.  134.  Abgetragenes 
Cornu  cutanemn  vom 
Haüdrücken.    NaL  Größe. 

Flg.  135.  Abgetragenes 
Cornu  cütanetim  vom 
Ann.    Nat.  Grötie. 


Fig.  134, 


Fig.  135. 


als  hereditäre,  nicht  durch  äußere  Ursachen  bewirkte  Wachstnmsprodukte, 
oft  auch  umschriebene  Kuochenauswüchse  vor,  welche  als  Exostosm 
bezeichnet  werden. 

In  iiiiH'reii  Organen  treten  Hj^pertropliieen,  welche  als  Wach^^tunis- 
e3C2esse  ohne  Einwirkung  von  außen  eufsteheo,  selten  auf»  doch  kommt 
CS  z-  B.  vor,  daß  das  Gehirn  eine  abnorme  Große  erreicht. 


Fig.  13a 

Fig.  13C.  Kopf  eines  Haar- 
inenscben,  Frau  ^oach  Herra). 

Fig.  137.  Leontiasia  osaea, 
aufgetreten  bei  einem  EnabeQ  mit  alU 
gemeinein    Rieaen wuchs    (Beobachtung 

JQÜ    BCHL). 


Fig.  137. 


In  welchem  Umfange  man  Gewebsh}i>ertropbieen  wie  die  beschrie- 
benen auf  angeborene  Anlagen  zurückführen  kann,  Hißt  sich  nicht  immer 
mit  Bestimmtheit  angeben,  indem  äußere  Einwirkungen  vielfach  alin- 
liche  Gewebswucherungen  zai  vernrsaclieu  vermögen,  wie  wir  sie  auch 
aus  inneren  Ursachen  entstehen  sehen.     So  köEueu  z,  B,  Hauthörner 
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und  elephantiastische  Haotverdickongen  auch  im  Anschluß  an  Ent- 
zündungen sich  bilden. 

Im  allgemeinen  sprechen  frühes  Auftreten  der  hypertrophischen 
Wucherung  sowie  Vererbbarkeit  der  pathologischen  Eigenschaft  und 
das  Fehlen  äußerer  Veranlassungen  für  die  kongenitale  Beanlagung, 
doch  schließen  spätere  Einwirkungen,  welche  das  Wachstum  veranlaßten, 
eine  kongenitale  Anlage  nicht  aus.  'So  können  die  erwähnten  exzessiven 
Knochenwucherungen  am  Kopfe  sich  an  Traumen  oder  an  akute  Ent- 
zündungen anschließen.  Aeußere  Einwirkungen  können  danach  die 
Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherung  sein,  sind  aber  nicht  die 
eigentliche  Ursache  derselben,  indem  erfahrungsgemäß  die  genannten 
Schädlichkeiten  nur  in  einem  besonders  beanlagten  Gewebe  solche  Ver- 
änderungen auszulösen  vermögen. 

Nicht  selten  zeigt  sich  ein  abnorm  gesteigertes  Wachstum  auch 
darin,  daß  einzelne  Organe  zwar  normal,  aber  zu  früh  sich 
entwickeln,  so  namentlich  die  äußeren  und  inneren  Geschlechtsteile. 
Es  können  Mädchen  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  eine  Entwicke- 
lung  der  Brüste,  der  äußeren  Genitalien  und  der  Behaarung  zeigen, 
die  geschlechtsreifen  Mädchen  zukommt,  und  es  kann  sich  zugleich 
auch  Menstruation  einstellen. 

Die  Gröfie  des  ganzen  Körpers  sowie  der  einzelnen  Teile  und  Organe  desselben 
ist  je  nach  der  Kasse,  der  Familie  und  den  individueUen  Eigentümlichkeiten  auch 
schon  innerhalb  der  physiologischen  Breite  nicht  unerheblichen  {Schwankungen  unter- 
worfen. Greringer  sind  die  Schwankungen  des  Verhältnisses  der  Masse  der  einzelnen 
Teile  und  Organe  zum  ganzen  Korper. 

Die  mittlere  Körperlange  (cfr.  Vierordt,  Dateti  u.  Tabellefi  für  Med.  Jena  1893) 
wohl  gebauter  männlicher  Individuen  beträgt  172  cm,  weiblicher  160  cm,  des  Neu- 
geborenen 47,4  resp.  46,75  cm.  Das  mittlere  Körpergewicht  des  Mannes  betragt  in 
Europa  etwa  65  kg,  dasjenige  des  Weibes  etwa  55  kg,  dasjenige  des  Neugeborenen 
etwa  3250  g. 

Als  ungefähr  mittlere  Gewichte  innerer  Organe  ergeben  sich  (die  Werte  für  den 
Neugeborenen  stehen  in  Klammem)  folgende  Zahlen:  des  Gehirns  1397  (385)  g,  des 
Herzens  304  (24),  der  Lungeo  1172  (58),  der  Leber  1612  (118),  der  Milz  201  (11,1), 
der  rechten  Niere  131,  der  linken  Niere  150,  beider  Nieren  299  (23,6),  der  Hoden  48 
(0,8),  der  Muskehi  29880  (625),  des  Skelettes  11560  (445)  g.  In  Prozenten  des  Körper- 
gewichtes ausgedrückt,  ergeben  sich  für  den  Erwachsenen  und  den  Neugeborenen  (von 
dem  letzteren  sind  die  Zahlen  in  Klammern  beigesetzt)  folgende  Zahlen:  Herz  0^2 
(039)  Proz.,  Nieren  0,48  (0,88),  Lungen  2,01  (2,16),  Magen-  und  Darmkanal  2^4  (2,53), 
Milz  0,346  (0,41),  Leber  2,77  (4,30),  Gehirn  2^7  (14ß4),  Nebennieren  0,014  (0,31), 
Thymus  0,0086  (OA*),  Skelett  15,35  (16,17),  Muskeki  43,09  (23,4). 
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§   77.     Oewebslijpertrophieoiu    welche    bei   normaler   Anlage 
dureli  Siiißero  Eiiiwfrkuiia:en  entstellen,   koiirmen  teils  durch  Steige- 
rung der  Tätigkeit  eines  üewebes,    teils    durch  Verniiiideruag  der  Ab- 
nutzung, teils  durch  mangelhafte  Rückbildung,  teils  endlicli  durch  häutig 
,  sich  wiederholende   oder  andauernde  mechanische,   chemische   und   in- 
|iektiö&e  Reizungen  von  Geweben   zu   stände.     Unter  Umständen   kann 
lueh   die  Abnahme  eines  auf  dem  Gewebe   lastenden  Druckes  örtlich 
'eine  Gewebszunabme  bewirken. 

Arbeitshypertropliieen  kommen  am  häufigsten  an  muskulösen 
und    d  r  ü  ii  i  g e  n    Organen    zur    Beobachtung,    fehlen    indessen    auch 
[nicht  in  anderen  Geweben,     Werden  an  das  Herz  zufolge  besonderer 
[Verhältnisse   an   den    Klappen   oder   an    der   Aorta  oder  auch  in   den 
[Kieren    erhöhte    Anforderungen    gestellt,    und    halten    diese    Zustünde 
längere  Zeit  an,  so  erfiihrt  derjenige  Teil  der  Herzmuskulatur,  welchem 
die  erhöhte  Arbeitsleistung  zufällt,   eine    mehr   oder  minder  erhebliche 
Hypertrophie  (Fig.  l^SS),  und  es  kann  die  Masse  des  Herzens  das  Drei- 
fache iles  Normalen  erreichen. 

In   ähnlicher  Weise   kann   auch   die   quergestreifte   Körper- 
l^inuskulatur.   können  ferner  auch  die  Muskelfasern  der  Harn- 
[blase    und  des    Ureters,   des    Uterus,    des   Darmes    und    der 
L  t  g e  f ä  ß  e    bei   andauernder    Steigerung   ihrer   Tätigkeit   hypertro- 
ren, 

K  n  0  e  li  e  n,  der  infolge  irgend  welcher  Ursache  häufigen  und  kräftigen 
StoBwirkungen  ausgesetzt  ist,  kann  sieh  verdicken,  und  es  kann  sop[ar 
(in  seinem  Innern  eine  stärkere  Ausbildung  von  Bälkchen  stattfinden. 
Unter  den  Drüsen  sind  es  namentlich  die  Nieren  und  die 
I  Leb  er,  welche  ihre  Größe  den  funktionellen  Bedürfnissen  anzupassen 
lennugen,  und  welche  danach  auch  ganz  bedeutend  hypertrophieren 
kennen.  Geht  eine  Niere  ganz  zu  Grunde,  so  kann  die  andere  eine 
solche  Vergrößerung  ertaliren,  daJi  sie  ungefähr  dasselbe  Gewicht  er- 
reicht, welches  ursprüngbch  die  beiden  Niereu  zusammen  besaßen. 
Ebenso  kann  auch  die  Leber  nach  Untergang  eines  Teiles  ihres  Paren- 
chyms  durch  krankhafte  Prozesse  ihren  Verlust  durch  eine  Hypertrophie 
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des  restiorendeo  Gewebes  wieder  ersetzen.  Da  dadurch  eine  Aus- 
gleichung des  Defektes  und  zugleich  aucli  eine  Wiederiierstelhmg  der 
normalen  Funktion  erreicht  wird,  so  werden  solche  tiewebsznuahraen 
zweckmäßig  als  koiiipoiisatorisdio  Hypertrciplileoii  bezeichnet,  und 
man  kann  diesen  Ausdruck  auch  auf  muskulöse  Hi'pertrophieen  an- 
wenden, falls  da<iurch  funktionelle  Störungen  ausgeglichen  werden.  Eine 
ähnliche  ausgleiclieude  Hypertrophie  soll  auch  am  Nehennierengewebe 
vorkommeih  Bei  anderen  Drüsen,  wie  Speinlieldrüsen,  Ovarien,  Hoden. 
Mamma,  treten  kompensatorische  Hypertrojdueen  teils  gar  nicht,  teils 
nur  in  der  EntwickeUmgsperiode  auf.  Der  \'erlust  eines  Eierstocks 
oder  eines  Hodens  in  späteren  Lel)ensjahren  dürfte  kaum  eine  Steigerung 
der  Arbeit  und  eine  Hypertrophie  des  restiereuden  zur  Folge  haben. 
Bei  der  Schilddrüse   stellt   sich  nach  Exstirpation   eines  großen  Teiles 


^^fc^ 


Fig*  138,  Querschnitt  durch  ein  Herz  mit  Hypertrophie  des  Unken 
Ventnkete  bei  Inöufficieaz  und  Stenoj^e  der  Aorteäklappen,  o  linker,  b  rechter 
Ventrikei    Nat,  Gr, 


derselben  meist  keine  erhebliche  Hypertrophie  des  restierenden  Stückes 
ein,  dagegen  erfährt  die  Hypophysis  dabei  eine  Vergrößerung,  die  wohl 
als  eine  kompensatorische  aufgefaßt  werden  darf.  lu  den  Lungen 
hat  eine  Steigerung  der  Tätigkeit  eines  Abschnittes  nach  Verlust  eines 
anderen  meist  nur  dauernde  Blähungen,  die  sogar  zur  Atrophie  führen 
können,  zur  Folge.  Findet  dagegen  in  der  Embryonalzeit  eine  mangel- 
hafte Ausbildung  einer  Lunge  statt,  so  kann  die  andere  eine  kompen- 
satorische EntWickelung  erfahren,  und  sie  kann  bei  totaler  Agenesie 
der  einen  Lunge  eine  sehr  hedeutende  Größe  erreichen.  Es  kann  im 
übrigen  auch  für  die  anderen  Organe  der  Satz  hingestellt  werden,  daß 
kompensatorische  Ausbildung  eines  Gewebes  im  allgemeinen  um  so 
vollkommener  ausfällt»  je  jünger  das  betreffende  Individuum  ist.     Beim 
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Fig.  139.  Hypertro- 
phie des  Öchoeidezah. 
nes  einer  weißen  Ratte, 
entstanden  infolge  Schiefstel- 
lung de»  ünterkiäen*.  NäL  Gr, 


üehirii  ist  eine  kompensatorische  EotwickeluDg  eines  Teiles  nach  Ver- 
lust eines  anderen  eur  in  frülier  Entwtekeluogszeit  möglich. 

HyiK*rtr*>i>liii*  diireh  YeniiJiidertoii  Verbrauch  kommt  bei  Ge- 
weben vor»  weiche  einer  beständigen  Abnutzung  unterliegen.  So  führt 
z*  B.  eine  niangelnde  Abstoßung  <ler  Horoscbiclit  der  JEpidermis  zu 
einer  pathologiseheu  Dickenxunahme  derselben.  Werden  bei  Nagern 
tlie  Schneidezähne  infolge  Zerstörung  eines  Zahnes  oder  infolge  von 
Schiefstellung  des  Kiefers  nicht  mehr  durch  den  Gebrauch  abgenutzt, 
so  können  sie  zu  langen,  sich  einrollenden  Gebilden  (Fig.  139)  aus- 
waclisen.  Ebenso  können  auch  Finger-  oder  Zehennägel  durch  mangel- 
hafte Abnutzung,  resp.  durch  Unterlassung  des  Beschneidens  eine 
pathologische  Größe  erreichen.  Hypertrophie  durch  iiisiiigelkatte 
Kiickbildun^  kommt  bei  Organen  vor,  welche  nach  Ablauf  eines  be- 
stimmten physiologischen  Wachstums  eine 
Rückbildung  erfahren  sollen.  80  kann  z.  B. 
der  Uterus  nach  einer  Schwangerschaft  zu- 
folge ungenügender  Rückbildung  abnorm  groß 
bleiben.  Die  Thymus,  die  vom  10.  Jahre  ab 
schwinden  soll,  kann  sich  über  diese  Zeit 
hinaus  noch  längere  Zeit  erhalten. 

Am  Knochen»  dessen  Ausgestaltung  sich 
unter  dem  Einfluß  der  Umgehung  durch 
Wechsel  von  Anbau  und  Abbau  vollzieht, 
kann  auch  Aufliebuiiii:  von  Urnekn  irliiiiigeii 
eine  Hypertropliie  zur  Folge  liaben.  So  findet 
sich  bei  Idioten,  deren  Gehirn  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben 
ist,  häutig  eine  innere  Hyperostose  der  Schädelbasis  (Chiari).  Halb- 
seitige Hyperostose  des  Schädels  findet  sich  l>ei  halbseitiger  Hypoplasie 
des  Gehirns. 

Hüiififr  sit'h  wiederholende  oder  andauernde  uieeliaiiiselie  oder 
theriiiiselie  oder  liiemische  oder  liifektiHso  Reize  verursachen  zu 
Gewebshypertrophie  führende  Wucherungsvorgänge,  welche  nach  ihrer 
Genese  und  ihrem  Verlauf  den  chronischen  Entzündungen  zugezählt 
werden  können,  so  daß  man  die  Gewebsneubildung  als  eine  entziind- 
Hehe  Geweh*ihyiHTtropMe  auffaßt.  Sie  zeichnen  sich  sehr  oft  da- 
durch aus,  daß  bei  Zunahme  des  Organes  nicht  alle  Teile  desselben  in 
gleichmäßiger  Weise  an  der  Hypertrophie  sich  beteiligen,  daß  vielmehr 
einzelne  Bestandteile,  meist  das  Bindegewebe,  zuweilen  auch  das  Epithel« 
in  besonderem  Maße  h}7>ertrophieren,  so  daß  der  Bau  des  Organ  es, 
der  Haut,  einer  Drüse  etc.,  kein  ganz  typischer  bleibt. 

Wird  die  Haut  häutig  mechanisch  gereizt  und  gedrückt,  z.  B,  an 
einer  Zehe  durch  den  Stiefel,  so  können  sich  jene  Verdickun^'en  der 
Hornschicht  iler  Epidermis  einstellen,  welche  wir  als  Schwielen  und 
als  H  o  r  n a u ge n  oder  H  ü  h  n  e  r a  u  ge n  bezeichnen.  Andauernde 
Reizung  der  Haut  io  der  Umgebung  der  GenitalötTnung  durch  aus- 
fließendes Trippersekret  kann  eine  mächtige  Verlängerung  unil  Ver- 
zweigung der  Hauptpapillen  mit  gleichzeitiger  Verdickung  des  Epithels 
verursachen  und  so  zu  jenen  warzigen  und  blumenkohlartigen  Bitdungen 
führen,  die  wir  spitze  Kondylome  nennen.  Chronisrlie,  durch 
Infektion  oder  durch  tierische  Parasiten  (Filaria  Bankrofti)  bedingte 
Entzündungen  des  Coriums  und  des  subkutanen  tiewebes  verursachen 
nicht  selten  mächtige  fibröse  Gewebshypertrophieen,  welche  als  Ele- 
phantiasis bezeichnet  werden  (Fig.  14Ö),  und  es  können  solche  elephan- 
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tiastische  Gewebshypertropliieen  außerordetitlich  große  Dimensionen  an- 
nehmen. In  ähnlicher  Weise  k5nnen  durch  chronische  Infektionen 
(z.  B*  Syphilis)  auch  am  Knochensystem  ganz  bedeutende,  durch  Massen- 
zunahme der  Knochensubstanz  charakterisierte  Hypertrophieen  ent- 
stehen. 

In  den  meisten  Fällen  von  Gewebshypertrophieen,  die  als  erworbene 
Bildungen  durch  äuliere  Einwirkungen  während  des  Lebens  auftreten, 
läßt  sich  auch  die  Causa  efficiens  mehr  oder  weniger  sicher  erkennen, 
allein   es   kommen   auch   zahlreiche  Fälle   vor,  in   denen  dies  zor  Zeit 


Fig.  140. 


Fig.  141. 


Fig.  140.  Elephantiasis  scroti  bei  einem  19-jäbngeii  Samoaner  (niich 
Uthemann,  D.  med.  Wochfn»clir.  1895). 

Fig.  14 L  Akromegalie  nach  Erb  mid  Abnold  (Osteoarthropathie  nach 
Marie  und  Hoitza-Leite). 


gar  nicht  oder  nur  unvollkommen  möglich  ist.  So  kominen  z.B.  Ver- 
größerungen der  Milz  und  des  lymphaden  oi  den  Gew^ebes 
der  Lymplidrüsen  und  der  Lymphknoteu  in  den  Schleimhäuten,  welche 
den  Charakter  der  Hyj>ertrophie  tragen,  vor,  ohne  daß  wir  deren  Ur- 
Sachen  erkennen  kr>nnen.  Sehr  unsicher  sind  unsere  Kenntnisse  auch 
bezüglich  der  Aetiolof^ie  der  als  Akroiuegalie  (Mabie),  Paehyakrk^ 
(v.  Recklinohaltsex)  und  0  s t  e  o a r t  b  ro p at h  i  e  h y p e  r t r o  p  h'i a n t e 
(Marie)  beschriebenen,  dem  partiellen  liiesenwuchs  ähnlichen  Ver- 
größerungen der  Endteile  der  Extremitäten  (Fig.  141),  in 
einem  Teil  der  Fälle  verbunden  uiit  einer  Vergrößerung  der  Gesichts- 
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teile  des  Kopfes  und  mit  Deformitäten  der  Wirbelsäule,  welche  meist 
in  jugendliclieu  oder  mittleren,  seltener  in  späteren  Lebensjahren  auf- 
treten um!  sich  allmählich  weiterentwickeln. 

Soweit  anatomische  Untersuchungen  vorliegen,  handelt  es  sieh  um 
eine  Massenzunahme  der  die  ExtTeinitätenenden  und  das  Gesicht  zu* 
sammeosetzenden  Gewebe,  an  der  sich  vornehmlich  das  Knochensystem 
beteiligt,  indem  seine  Knochen  an  Dicke  zunehmen  (Fig.  142)  und 
gleichzeitig  der  Sitz  knolliger  und  spitzer  Exostosen  werden  könneu. 
Ein  gesteigertes  Längenwachstum  der  Knochen  ist  dagegen  (v,  Reck- 
LIXGHAUSEN,  Arnold}  bis  jctzt  bei  den  in  Rede  stehenden  Affekttoneu 
nicht  sicher  nachgewiesen.  Die  Erkrankung  erinnert  an  Xenlnrlerungen, 
welche  man  unter  dem  Einfluß  von  Intoxikationen  oder  Infektionen, 
z*  B.  von  Syfdiilis,  auftreten  sieht,  doch  ist  es  zur  Zeit  nicht  möglich, 
eine  bestimmte  Ursache  anzugeben. 


Fig.  142,    Handskelett  mit  hypertroDhischen   KDOchen   von  dem  in 
Fig.  141  abgebildeten  Falle  von  ÄkromegaUe  (nacn  Akkold). 


Die  Ureai?be  und  das  Wesen  der  hier  in  Rede  »stehenden  krankhaften  Erschei- 
longen  sind  noc*h  dunkel»  nnd  ee  werden  üljerdie»  die  oben  angeführten  Namen  nicht 
Dn  allen  Autoren  in  demsellmn  Sinne  gebraucht.  In  DentBchland  wird  die  Bezdch- 
^nung  Akrtimegälie  auf  alle  Formen  der  Vergrößerimg  der  Spitzenteile  der  Extremitäten, 
welche  zu  einer  tatzenartigen  Umgestaltung  der  Hände  und  gigantischen  Beachaifen- 
heit  der  Fü&e  führt,  angewendet,  während  Makie,  der  die  pathologischen  Ernchei- 
nangen  zuerst  l>e»c^rietM?n  hat,  eine  strenge  Schädung  zwischen  Akromegalie  und 
Osteoarthropathie  hjpertrophiante  durchzuführen  «iichL  Nach  ihm  sind  bei  der 
Akromegalie  die  Hände  und  Füße  nicht  deformiert»  sondern  proportioniert  vergröflert, 
und  zwar  so,  daß  die  Verdickung  und  die  Verbreiterung  nach  den  Spitzenteilen  ab- 
nehmen^ und  die  Endphalangen  der  Finger  und  der  Zehen  nur  unwesentlich  verdickt 
•ind,  während  bei  der  Osteoarthropathie  hyjiertrophiante  die  Endphalangen  trommeb 
achlägehutig  angeschwollen,  die  Gelen kenden  der  Knochen  unregelmäßig  verdickt  sind. 
Bei  eraterer  iat  ferner  der  Unterkiefer  verlängert,  bei  letzterer  verdickt.  Maece  hl 
der  Meiiiung,  daß  die  hvpenTophiereode  Osti:kMirthrop«thie  in  vielen  Fällen  al*  ein 
Folgexuetand  entzündlicher  Affekttonen  der  Lunge  imd  der  Pleura  eintrete,  bezeichnet 
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sie  danach  als  Osteoarthropathie  hypertrophiante  pneurnique  und  glaubt  den  Zu- 
sammenhang in  dner  Aufnahme  toxischer  Produkte  aus  den  Entzündungsherden  der 
Lunge  in  die  Saftemasse  des  Körpers  suchen  zu  dürfen,  so  daß  also  die  Knochen- 
erkrankung  als  eine  infektiös-toxische  hypertrophierende  Entzündung  anzusehen  wäre. 
Von  anderen  Autoren  ist  die  Ursache  der  Akromegalie  und  der  hypertrophierenden 
Osteoarthropathie,  teils  in  kongenitalen  Anlagen  (Vibchow),  teils  in  Störungen  der 
Qeschlechtsfunktionen  (Fbeünd),  teils  in  einer  Erkrankung  der  Hypophyse  (Henrot, 
Klebs,  Tambubini,  y.  Hansemann,  Benda,  Stevens)  und  einer  Persistenz  der 
Thymus  (Ebb,  Klebs),  teils  in  nervösen  Einflüssen  (v.  Recklinohausen)  gesucht 
worden,  doch  l&ßt  sich  keine  der  aufgestellten  Hypothesen  durch  anatomische  und 
klinische  Beobachtungen  hinl&nglich  stützen.  Das  häufige  Zusammentreffen  von 
Akromegalie  mit  Hypophysistumoren  verschiedener  Art  ist  zwar  sichergestellt,  doch 
scheint  die  Beschaffenheit  der  Tumoren  bald  auf  eine  Funktionssteigerung,  bald  auf 
eine  Funktionsabnahme  oder  -aufhebung  hinzuweisen.  Cagnetto  ist  danach  der 
Meinung,  daß  bei  der  Akromegalie  eine  primäre  Stoffwechselstörung  vorliege,  welche 
sowohl  die  Knochen  als  die  Hypophyse  zu  hyperplastischer  Wucherung  reizt  Wenn 
nun  auch  nach  dem  vorliegenden  Material  eine  sichere  Entscheidung  nicht  zu  treffen 
ist,  so  geht  aus  demselben  doch  hervor,  daß  es  sich  bei  diesen  Zuständen  nicht  um 
Wachstumsexzesse,  welche  sich  dem  partiellen  Biesen  wuchs  gleichstellen  lassen,  sondern 
um  erworbene  krankhafte  Zustände  handelt,  die  entweder  als  selbständige 
Leiden  (Akromegalie,  Pachyakrie)  oder  als  sekimdäre  Erscheinungen  im  Verlaufe 
anderer  Erkrankungen  (Osteoarthropathie  hypertroph,  pneumique)  auftreten. 

Vollkommen  dunkel  ist  die  Ursache  der  in  manchen  Oegenden  sehr  häufig  auf- 
tretende knotigen  Hypertrophie  der  Schilddrüse. 
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§  78.  Als  Besroiieration  bezeichnet  man  jenen  Vorgang,  durcli 
welchen  in  \' e r  1  n s t  geratenes  < t e  w  e b e  wieder  ersetzt 
wird.  Er  kann  unter  besüiideren  Verhältiiissen  dnrch  eine  \  ergröße- 
ruug  vorhandener  Zell  teile  (RegeneratiMn  des  Achseneylinders) 
sich  vollziehen,  ist  aber  meistens  nur  durch  Z  e  1 1  u  e  u  b  i  1  d  u  n  g , 
die  stets  von  präexistierenden  Zellen  ausgeht,  zu  er- 
reichen. 

Die  IJej^eneraTion  hat  zur  Voraussetzung  die  Wiieheriiiiir^filhijrkeit 
des  jB:est*liäilisrteii  ttewebes,  ist  im  übrigen  aber  stets  eine  Erscheinung, 
die  durch  üiißere  Kiinvtrkuimen  ausgebist  wird.  Im  ansgebildeten 
Organismus,  in  dem  die  (iewebe  und  Organe  ihre  definitive  Ausge- 
staltuDg  erfahren  haben,  kann  jedes  Gewebe  nur  ein  Gewebe 
fileicher  oder  nahe  verwandter  Art  neu  erzeugen.  Die 
SpezlüzttSSt  der  dfe^vebe  ist  eine  so  ansgesprochene,  daß  epitheliale 
Gewebe  nienuils  Bindegewebe  und  letzteres  niemals  Epithelgewebe 
produzieren  kunnen.  Ektoderm  vermag  kein  Darmepithel  zu  bilden, 
Nierenepithel  kann  nur  Zellen  mit  dem  Charakter  von  NierenepitheK 
niemals  aber  Leber-  oder  Schleimdrüsenzellen  uder  Bindegewebe  pro- 
duzieren. Als  Generatoren  von  Muskelgewebe  kommen  nur  die  Muskel- 
zellen in  Betracht.  Nerven-  und  Gliagewet>e  entsteht  niemals  aus 
Bindegewebe,  Nur  einander  sehr  nahestehende  <Jewebe  können  dem 
gleichen  Mntterboilen  entstammen  und  ineinander  übergehen.  So  ver- 
mag  das  Bindegewebe  des  Periosts  sowohl  gewöhnliches  Bindegewebe 
als  aach  Knorpel  und  Knochen  ze  produzieren,  also  tiewebe,  die  ein- 
ander nahe  verwandt  sind  und  als  verschiedene  Modifikationen  des 
Bindesubstanzgewebes  angesehen  werden  können. 

Bei  <  1  e w e b s v e r  1  u s t e n ,  bei  «Jenen  nur  e i n z e  1  n e  Z e  1 1  e n 
verloren  gehen,  z.  B.  bei  Verlust  einzelner  Bindegewebszellen, 
oder  bei  denen  trotz  stärkerer  Zersturnng  von  Zellen  die  Kontinui- 
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tat  des  Blutgefäßbindegewebsapparates  nirgends  unter- 
brochen ist.  z.  B.  liei  Verlust  beschränkter  Bezirke  des  Deckepithels 
oder  einer  Gru]*pe  von  Drüseuzellcn  oder  von  Lungenepitbelien,  kann 
eine  vtil Ikoitiuieiu'  Keä:en«*ratum,  eine  Restitutio  ad  integrum, 
entstehen,  so  daU  das  (iewebe  wieder  eine  Bescbafi'enheit  erhalt,  die 
der  vor  der  Verletzung  vorhandenen  vollkommen  entspricht.  Nach 
a  1 1  e n  \' e r  1  e t z  u  n ge  n ,  welche  d i e  K  o n  t  i  ii  u i  t  ä t  des  ni e s o d e r- 
nialen  Stützgewebes,  mit  oder  ohne  gleichzeitig  Verletzung  der 
(iewebe  ento-  und  ektndermaler  Abkunft,  u  n  t  e  r  li  r  e  c  h  e  n  ,  ist  die 
Rei^eiieratioii  eine  iinvollkoiiLiiioiie,  indem  an  Stelle  der  Verletzung  ein 
Gewebe  tritt,  das  von  dem  normalen  Bau  der  betreffenden  Stelle  mehr 


r 


Fig.  143.  H&utteil  einer  La  paro  tom  i  e  wunde  von  16  Tagen  (M.  Fl. 
VAX  GiESOX  u  a  Epithel,  b  Corium.  t  Suikutaoe^  Fettgewebe,  d  Njwbe  im  Corium. 
e  Neue  Epitheldecie,   /  Narbe  im  Fettgewebe    Vergr,  40. 

oder  weniger  abweicht  und  auch  nach  seiner  LeistungsfiUiigkeit  mehr 
oder  weniger  hinter  dem  normalen  Gewebe  zurfickbleiht.  Im  allgemeinen 
besteht  dieses,  als  Narbe  (Fig.  143  rf)  oder  Niirbensre wehe,  in  einzelnen 
Organen  (z.  B.  dem  Herzmuskeljauch  als  Schw  iele  bezeichnete  trewebe 
aus  einem  Bindegewebe  neuer  Bildung,  das  anderen  Bindegewebs- 
formationen  ähnlich,  aber  doch  mit  keiner  vollkommen  identisch  ist. 
im  kiufe  längerer  Zeit  allerdings  durch  allmähUch  sich  einstellende 
rmwandlung  mehr  und  mehr  normalem  Gewebe  sich  nähert.  Im  Ge- 
biete des  Skelettes  sich  entwickelnde  Narben  enthalten  vermöge  der  be- 
sonderen Eigenschaften  des  Periostes  und  des  Eudostes  Knochen- 
gewebe and  nähern  sich  dadurch   dem  Bau  des   normalen  Knochens. 
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In  vielen  Fällen  besteht  das  Narbengewebe  lediglich  aus  blut- 
g e  f  ä  ß  li  a  1 1  i  g e  m  Bindegewebe  (Fig,  1 43  fi\  das  imr  durch  das  Ein* 
wachsen  von  X  erven fasern  und  dnrch  die  altniiUdiche  Ausgestaltung 
von  elastischen  Fasern  eine  Bereicherung  erfährt.  Narben,  die 
an  Ektoderm  oder  Entoderm  angrenzen,  sind  zugleich  von  F^iithel  neuer 
Bildung  (Fig*  143  r)  bedeckt.  Zuweilen  erfährt  sein  Bau  eine  weitere 
Ausgestaltung  dadurch»  daß  s  p  e  z  i  f i  s  c h  e  G  e  w  e  h  s f o  r m  a  t i  o  n  e  n 
entweder  sekundär  in  dasselbe  einwachsen,  oder  als  Reste 
früher  vorhandener  Bildungen  in  demselben  sich  er- 
halten. Das  erstere  erfolgt  am  häufigsten  an  Narben  der  Darm- 
Bchleimhaut  {Fig,  144)  und  von  Drüsen  im  Bereich  der  Ausführungsgänge 
sowie  in  Muskelnarben  (Fig.  145j.     Bei  Schleimhautdefekten,  die  durch 


'~^srz-  a=*-.r:rn 


Fig.  144.  Heilung  eines  Dil  nndaringeschwüre»  unter  Bildung 
neuer  Drüsen  Bchläu che  in  der  wucliernden  Bnbniuco»a  iM.  FL  Häm.). 
n  Jdticosa.  b  SubmucoMW  c  d  Moscularis.  e  Serosa,  /  Rest  des  noch  nicht  von 
£pithel  überzogenen  Gwchwürsffruad».  g  Ueberhängeoder  Ooechwürarand.  A  Mit 
Epithel  bedeckter  GeachwQrsgraud.  i  Neugebildete,  in  der  Subraucoaa  gelegene  Dnifien. 
k  Tiefet  mit  Epithel  atiagekleiciete  Bucht.     Vergr.  20. 

BindegewehswucheruDg  (Fig.  144  />,  f)  zur  Veruarbung  kommen,  wird 
zunächst  die  Oljerfläche  mit  Epithel  {g,  h^  k)  bedeckt,  weiterhin  kann 
es  aber  auch  zu  Epitheleinsenkungen  kommen,  die  <len  Cliarakter  von 
tubuh>sen  Drüsen  (/)  tragen,  Drüseugange,  z,  B.  riallengänge,  Speichel- 
drösengänge,  künnen  innerhalb  sich  entwickelntlen  Narbengewebes  aus- 
sprossen und  neue  Rrdiren  oder  auch  nur  solide  Epittielstränge  bilden, 
und  zwar  sowohl  im  f Jehiele  traumatiseher  Verletzungen  als  auch  im 
Verlauf  entzündlicher  hamatogener  Erkrankungen  der  betretl^enden 
Drüt»e. 

Neubildung  eigentlichen  Drüsengewebes  im  iiebiete  der  Narbe 
fehlt  dagegen  in  den  meisten  Drüsen  (Leber,  Niere,  Hoden,  Ovariuni. 
Schilddrüse,  Mamma,  Lunge).  Nur  in  den  Speicbeldrüsen  zeigt  sich 
eine  Ausgestaltung  der  sprossenden  Drüsengange  zu  Drüseubeeren, 
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In  Muskeluarben  (Fig,  145)  wachsen  neue  Muskelfasern  (rf)  von  den 
Enden  der  alten  (a)  in  das  Narl)eügewebe  ein  und  können  so  die  Narbe 
alhnählicli  muskularisieren. 

Die  Erhaltung  von  Resten  spezifisdier  Gewebsformationen  im  Ge- 

biete  der  Narben bildung  kann  man 
sowohl  in  Muskeln  als  in  Drüsen 
lieobachten,  und  zwar  vornehnilicli 
im  Raudbezirk  traumatischer  Ver- 
letzungen und  ischämischer  Ne- 
krosen (Fig,  14*1),  zumeist  auch  in 
infektiösen  Erkrankungsherden,  Die 
erhaltenen  Drüsenreste  befinden  sich 
innerhalb  der  Narbe  meist  in  atrophi- 
schem Znstande  (Fig-  146  //),  doch 
können  sich  auch  Inseln  normalen 
Gewebes  {(1)  darin  erlialten,  und  es 
besteht  alsdann  die  Möghchkeit,  daß 
diese  ein  kompensatorisches  Wachs- 
tum eingehen. 

Entzündliche  .Erkrankungen 
drüsiger  Organe,  die  einesteils  durch 
Untergang  des  spezitischen  Paren* 
chyms,  andererseits  dnrch  Binde- 
gewebsneubildung  vouj  Charakter 
des  Narbengewebes  charakterisiert 
sind,  zeigen  sehr  häufig  im  Gebiet 
der  Erkrankung  Narbengewebe  mit 
atrophischen  Resten  des  Drüsen- 
gewebes und  dazwischen  wieder  er- 
haltenes Drüsengewebe  im  Zustande 
der  Hypertrophie. 

Die  Mnsse  der  Narbe  ist  nur 
in  seltenen  FiUletr  iler  Masse  des 
verloren  gegangenen  i  iewebes  gleich, 
und  es  besteht  danach  nach  T'nter- 
gang  erhebhcher  CJewebsniengeu  ein 
mehr  oder  minder  großer  tiewf'bs- 
defekt;  Auf  umschriebene  Bezirke 
an  der  Oberfläche  der  Haut,  einer 
Schleimhaut  oder  einer  Drüse»  des 
Gehirnes  etc.  beschränkt,  bedingt 
er  eine  narbige  Ein  Senkung. 
Zahlreich  vernarbte  Defekte  in 
einem  Organ  bedingen  eine  Atro- 
phie desselben,  die  sich  durch  eine 
unregelmäßige  Gestaltung  der  Ober- 
fläche auszuzeichnen  pflegt. 

Der     Verlust     größerer, 
aus  zusammengesetzten  G  e  - 
Flg.  145.    Muskel  und  Sehnen-      weben  bestehender  Körper- 
narbe    voD    32  TaRen    (FLP3iM.     ^    j,       ^  p    ^j^^^,  ^lebe  oder  eines 
VAX    GiES,  .     'f  Alter  MiiakeL     b  Sehne.      „  ,         ,.    ,  *    1 1    -  t       xc  u 

.Nnrbe.    d  Neugebildete  Mu^keltoem.     Zehenghedes,  wird  bei  dem  Menschen 
Vergr.  100.  niemals    wieder   ersetzt.     Es 
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wird  uur  das  an  den  Defekt  anstoßende  Gewebe  durch  Narbengewebe» 
das  sich  an  den  ohertiächiichen  Teilen  des  Körpers  mit  F.pitliel  bedeckt, 
abgeschlossen. 

Die  R^ipenerationsfUhi^keit  der  Gewebe  ist  beim  MenFchen  und  den  Saugetieren 
im  ganxeo  gering.  E&  hangt  dies  damit  zusammen,  daß  die  einzelnco  Gewebe  eine 
weitgehende  DifferenzieruDg  zeigen  und  auch  bei  EÜnlxitt  einer  Wucherung  nicht  s^  weit 
entdiffereozierti  nicht  §o  embryonal  werden^  daß  daraus,  ähnlich  wie  aus  den  Zellen 
der  Embrjonalanlage ,  ven^chiedene  Gewebe  hervorgehen  können.  Trotz  ihrer  Be- 
achranktheit  hi  indessen  die  Eegenerationäfähigkeit  der  Gewebe  im  allgemeinen  hin- 
reichend, um  die  Kontinuität  der  Gewebe  wiederherzustellen  und  den  Organismus 
nach  außen  abziuschlieöen.  Wenn  der  örtlicbe  Verlut^t  bei  dejii  Unvermögen,  örtlich 
den  Defekt  wieder  vollkommen  zu  ersetzen,  das  Leben  des  Organismus  in  Gefahr 
bringt^  besteht  mehrfach  i  Leber,  Nieren)  das  Vermögen,  durch  Wachstum  des  vor- 
liandenen  noch  geatinden  Gewebsresten  den  Verlust  auszugleichen. 


a 


r^V^^i 


^  i. 


.^yr'J^ 


Fig.  14G.  Randgebiet  einer  embclischen  Xarb.  i  \[  Fl.  Hüin.  Eos.K 
«t  Narbe  ohne  Kanalcheii  mit  verödeten  Glomeruli.  />  Indurieri«  -  itt  webe  nut  atro« 
phii>»ehen  Kanllchen  und  erhaltenen  Glomemii.  c  Normale»  Eindengewebe,  d  In&el 
normaler  Hamkanalchen  in  der  Narlje.     Vergr.  30, 


Bei  niedrigen  Tieren  hi  die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewel»e  viel  erheblicher 
ala  bei  den  Säugetieren,  hi  femcr  auch  größer  in  den  ersten  i^tadien  der  Ontogene&e, 
to  daß  z,  B,  bei  manchen  Tieren  (Tritonen,  A^icidien,  Echinodermen,  Teleostier)  die 
beiden  ersten  otlor  sogar  die  4  ersten  FurcJaungszellen  noch  die  Fähigkeit  bejssitzen, 
nnea  ganzen  Embr\*o  zu  bilden,  Insekten  besitzen  im  Larvenzustande  ein  erhehlichen 
B^generations vermögen»  da»  ihnen  spater  abgeht. 

Bä  Protozoen  vermag  jedes  kernhaltige  Stück  bei  Teilung  sich  rasch  zu  er- 
setzen. Bei  Süßwai^seqx)lypen  können  kleine  Bruchstücke  dm  Körpers  wieder  das 
ganze  Tier  bUdeo.  Der  Regenwurm  vermag  sowohl  das  abgeschnittene  Schwanzende 
alt  daa  Kopfende  wieder  zu  ergänzen.  Die  Kellerassel  kann  Füße  und  Antennen,  die 
Schnecke  die  Tentakeln  und  das  vurdere  Kopfende  neubilden,  Krebse  und  Krabben 
kteneD  ihre  Scheren  und  Beine  wieder  erseten.  Bei  Salamandern  wachsen  abge- 
ichnittene  Beine,  *ks  Auge  und  der  Schwanz  wieder  nach;  Eidechsen  und  Blind* 
schleichen  können  den  abgebrochenen  Schwanz  ergänzen.  Bei  Fröschen,  Schlangen 
und  Fischen  ist  dagegen  das  Regeneration« vermögen  «ehr  gering.  Wenn  sonach  im 
allgemeinen  mit  der  höheren  Stellung  in  der  PhflogeDete  die  Begenerationsfähigkeit 
der  Organe  abnimmt,  bo  goechieht  dies  doch  nicht  gleichmäßig  ba  allen  Tieren,  und 
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68  können  einander  nahe  verwandte  Tiere  ein  ganz  Terschiedenes  Verhalten  zeigen. 
Auch  erhalt  sich  bei  einem  Tiere  das  BegenamtionsTermögen  nicht  gldchmäßig  in 
jedem  Organe.  80  ist  z.  B.  bei  Tritonen  das  BegenerationsTermÖgen  der  Eingeweide 
gering.  Auch  beweist  die  Fähigkeit,  einen  Körperteil,  z.  B.  einen  Schwanz,  eine  Ex- 
tremität neubilden  zu  können,  noch  nicht,  daß  die  Gewebe  des  betreffenden  Köperteils 
alle  eine  besondere  Proliferationsfähigkeit  besitzen.  Bei  Krebsen  und  Krabb^i  erfolgt 
die  Regeneration  der  Scheren  und  Beine  nur  von  bestimmten  Stellen  aus;  bei  Ver- 
letzungen, die  an  anderer  Stelle  erfolgen,  wird  die  Extremität  da,  wo  die  Neubildung 
erfolgen  kann,  abgeworfen.  Knochenfrakturen  heilen  bei  Tritonen,  die  Extremitäten 
neu  bilden  können,  sehr  langsam. 

§  79.  Die  Ursache  der  Zellproliferation,  welche  die  notwendige 
Vorbedingung  aller  hyperplastischen  und  regenerativen  Gewebsneubil- 
dungen  ist,  ist  je  nach  den  Verhältnissen,  unter  denen  die  Wucherung 
eintritt,  eine  verschiedene.  Ist  die  zu  Hypertrophie  führende  Gewebs- 
neubildung  in  der  Anlage  des  betreffenden  Organismus  oder  eines 
Teiles  desselben  begründet,  so  bedürfen  wir  zu  deren  Eintritt  keines 
neuen  Reizes :  es  ist  die  Erreichung  der  übermäßigen  Größe  nur  davon 
abhängig,  daß  der  Gewebsneubildung  nicht  vor  Erlangung  des  Zieles 
sich  Wachstumshindernisse  in  den  Weg  stellen.  Tritt  die  Wucherung 
erst  später  ein,  so  muß  irgend  etwas  hinzukommen,  was  die  normale 
Gewebsneubildung  steigert  oder  die  nach  Ablauf  der  Wachstumsperiode 
zur  Ruhe  gekommene  Zellwucherung  wieder  anfacht. 

Sowohl  bei  der  hyperplastischen  als  bei  der  regenerativen  Wucherung 
kann  dieser  ^Reiz*"  zunächst  lediglich  darin  gegeben  sein,  daß  gewisse 
Waehstumshindemisse  weggeschafft  werden.  Die  Erfahrung  lehrt, 
daß  die  meisten  Eörperzellen  die  Fähigkeit  haben,  sich  gegebenenfalls 
zu  teilen,  auch  solche,  bei  denen  (Bindegewebszellen,  Drüsenzellen. 
Mnskelzellen)  Teilungsvorgänge  während  langer  Zeiträume  vollkommen 
aussetzen.  Diese  Unterbrechung  der  Proliferation  kann  man  sich  zu- 
nächst dadurch  bewirkt  denken,  daß  die  feste  Verbindung  der  Zellen 
untereinander,  die  Ausbildung  der  Zwischensubstanz,  die  weitere  Ver- 
mehrung hemmt.  Möglich  ist,  daß  zugleich  auch  chemische  und  nicht 
näher  definierbare  vitale  Einwirkungen  in  demselben  Sinne  wirken. 
Verletzungen  und  Gewebsdegenerationen  der  verschiedensten  Art  können 
hierin  durch  Lockerung  des  Zusammenhangs  der  Zellen,  durch  physi- 
kalische und  chemische  Aenderung  der  Beschaffenheit  der  Zwischen- 
substanz und  der  Gewebssäfte  eine  solche  Aenderung  herbeiführen, 
daß  dem  Wachstum  und  der  Teilung  der  Zellen  nichts  mehr  hindernd 
im  Wege  steht. 

Zu  der  Wegnahme  von  Wachstumshindernissen  kann  sich  zugleich 
ein  formatlTcr  Reiz  hinzugesellen,  welcher  die  Teriuehrangsnhig- 
kelt  and  die  Termehraiigsteiidenz  der  Zellen  steigert.  Es  kann 
femer  auch  ein  solcher  Reiz  für  sich  allein,  d.  h.  ohne  daß  die  Wachs- 
tumswiderstände  sich  ändern,  eine  Zellneubildung  auslösen,  und  es  ist 
eine  solche  Wirkung  in  jenen  Fällen  anzunehmen,  in  denen  nach  Ver- 
lust von  Organteilen  der  Restteil  eines  Organcs  (Leber.  Niere)  ein 
kompensatorisches  Wachstum  eingeht. 

Die  Reize,  welche  das  Wachstum  und  die  Teilung  einer  Zelle 
auszulösen  vermögen,  sind  nur  zum  Teil  gekannt.  Wo  ihre  Wirkung 
sich  sicher  erkennen  läßt,  handelt  es  sich  um  die  nämlichen  Reize, 
welche  auch  die  funktionelle  und  nutritive  Tätigkeit 
auslösen  oder  steigern.  Bei  den  Muskeln  ist  es  die  zufolge 
nervöser  Erregungen  sich  steigernde  Kontraktion,  welche  zur  Hyper- 
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Irophie  führen  kauo.  Leber-  und  Nierengewebe  gehen  unter  Teilung 
der  Gewebszellen  ein  Wachstum  ein,  wenn  zufolge  Verlnstes  größerer 
Drüsengebiete  der  Restteil  eine  erhöhte  Arbeit  leisten,  d,  h.  aus  dem 
zirkulierend en  Blute  jene  Substanzen  produzieren  und  seeerniereu  muß, 
welche,  falls  das  Leben  erhalten  bleiben  soll,  nach  außen  oder  auch 
nach  innen  abgegeben  werden  müssen. 

Ob  es  auch  noch  andere  formative  Reize  gibt,  ist  zur  Zeit  nicht 
mit  Bestimmtheit  zu  sagen.  Steigerung  d  e  r  B 1  u  t  -  und  N  a h  - 
rungszufuhr,  der  man  vielfach  diesen  EinHuß  zugeschrieben  hat, 
vermag  für  sich  all  ein  eine  Zell-  und  G  ewebsneubi  Id  ung 
nicht  auszulösen.  Nur  gesteigerter  Fettansatz  kann  dadurch  er- 
zielt werden.  Die  Zelle  wird  nicht  ernährt,  sondern  sie  ernfihrt  sich, 
und  eine  Steigerung  der  Ernährung  hängt  danach  %^on  der  Tätigkeit 
der  Zelle  ab.  Erhöhung  der  Wärme  des  (Jewebes  kann  den  Ab- 
lauf von  Teilungs Vorgängen  beschleunigen  und  dadurch 
eine  Gewebsproliferation  fördern.  Ob  sie  in  ruhendem  Gewebe  eine 
solche  direkt  auslösen  kann,  ist  fraglicli.  Oertliche  Wärmeeinwirkung, 
in  deren  Gefolge  man  Wucherung  beobachtet  (z.  B.  in  der  Haut),  ver- 
ursacht zunächst  Veränderungen  degenerativer  Art,  und  man  kann 
danach  das  Auftreten  der  Wucherung  auch  durch  Abnahme  der  Wachs- 
turaswiderstände erklären. 

Ob  es  chemisch  wirksame  Substanzen,  außer  den  im 
Körper  schon  normalerweise  vorhandenen,  gibt,  welche  Wucherung 
auszulösen  vermögen,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  entscheiden.  Die  Tatsache, 
daß  leichte  Hautreizungen  (z,  B.  durch  Jodbepinselung)  eine  Wucherung 
auslösen,  ohne  daß  man  zuvor  an  dem  in  Wucherung  geratenden  Ge- 
webe degenerative  Veränderungen  erkennt,  läßt  an  eine  solche  Mög- 
lichkeit denken.  Allein  es  ist  wahrscheinlicher,  daß  trotz  des  negativen 
Untersuchungsergebnisses  leichte  Gewebsveränderungen  degenerativer 
Art,  welche  die  Wachstumswiderstlnde  herabsetzen,  bestehen. 

Im  übrigen  ist  zu  bemerken,  daß  man  selbst  die  Arbeitshyper- 
trophie der  Muskeln  und  Drüsen  nicht  unbedingt  als  direkte  Folge  eines 
nervösen  oder  eines  chemischen  Reizes  ansehen  muß,  vielmehr  auch 
die  Hypothese  vertreten  kann»  daß  erst  der  mit  gesteigerter  Ar- 
beit verbundene  übermäßige  Verbrauch  an  Z e  1 1  b e s t a n  tl - 
teilen  regenerative  Vorgänge  auslöst,  die  alsdann  nicht  nur 
zum  Wiederersatz  des  Verh>rcngegangenen,  sondern  auch  zu  vermehrtem 
Anbau  von  Zellmasse  und  zur  Bildung  ueuer  Zellen  führen. 
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Weitere  Literatur  enthalten  §  80—87. 

§  80.  Die  Kern-  und  Zellteilong,  welche  das  Material  zur 
Bildung  neuen  Gewebes  liefert,  kann  zunächst  durch  Holosehisis 
(Flemming)  oder  direkte  Se^:mentierun^  (Arnold)  erfolgen,  d.  h. 
durch  eine  Durchschnürung  des  verlängerten  Kernes  und  des  Zell- 
protoplasmas in  der  Quere  ohne  Vermehrung  und  ohne  charakteristi- 
sche Gruppierung  und  Umlagerung  des  Kernchromatins.  Es  scheint 
indessen,  daß  diese  direkte  Kernteilung  nur  dann  zu  Gewebsneubildung, 
d.  h.  zur  Bildung  von  Zellen,  welche  Gewebe  neu  zu  bilden  vermögen, 
führt,  wenn  sich  ihr  die  als  Karyoklnesis  oder  Karyomitosis  (Flem- 
ming) oder  als  indirekte  Segmentierung  (Arnold)  bezeichnete 
Teilungsform  anschließt,  also  eine  Kernteilung,  bei  welcher  die 
tingible  feste  Substanz,  das  Nuklein  oder  Cliromatin  (Flem- 
ming), sich  vermehrt  und  eine  Reihe  von  Formverände- 
rungen und  Verschiebungen  durchmacht. 

Gewöhnlich  erfolgt  diese  Karyomitose  in  typischer  Weise, 
wie  bei  dem  normalen  Gewebswachstum,  doch  kommen  bei  patho- 
logischer Gewebsneubildung  auch  nicht  selten  Abweichungen  vor. 
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Fig.  147.  Vergrößerter  Kern.  Zunahme  den  Chromatitigerüates, -- 
Fig.  148,  Dickfälliger  lockerer  Knäuel  mit  Segmentierung  der  Fäden 
in  Chromosomen.  KehikÖrperchen  und  Kernmembran  geschwunden.  —  Fig.  149. 
Gruppierung  der  ausgebt  Ideten  ChroniORonien  zu  einer  Stern-  oder 
Kranzform,  —  Fig.  150-  Auftgebildeter  Mutterstern  in  Polaransicht. 
—  Fig.  151.  Mutteri»tern  iu  AequatorialaiiBicht,  —  Fi«.  152.  Btadiura 
dtr  Metakioese.  Einzelne  Schlingco  tichtbarf  deren  Winkel  poTwärü^  gerichtet  ist. 
Zarte  Spindelfigur  im  Innern  dea  Kerne«.  —  Fig.  153.  Tochtertterne  in  Seiten- 
ansicEt  (Tonnenform  de»  KerncB).  Spindeltjgur  im  Kern  und  radiäre  Strahlung 
im  Protoplasma  sichtbar,  —  Fig.  154.  Tochter »tern  e  ausieinandergerückt , 
oben  in  Polaransicht,  unten  in  Seitenansicht.  —  Fig»  155.  Feinfadi^er 
Tech  terknä  uel  loben)  und  Gerüstform  de«  Tochterkernes  lunten).  Voll- 
endete Frotoplaj^mateilung* 
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Ein  ruhender  Kern  besteht  aus  einer  äußeren  Hülle,  einer  Mem- 
bran und  einem  Kerninhalt,  an  welchem  man  den  farblosen 
Kernsaft  und  die  Kernsubstanz  unterscheiden  kann.  Zu  der 
Kernsubstanz  gehören  die  Kernkörperchen,  sowie  zerstreute 
Körner  und  Fäden,  welche  häufig  ein  Gerüst  bilden,  das  sich 
durch  kernfärbende  Farben  färben  läßt. 

Geht  ein  Kern  eine  Teilung  ein,  so  findet  gewöhnlich  zunächst 
eine  Zunahme  des  Chromatins  statt,  und  es  tritt  die  Gerüst- 
form des  Chromatins  deutlicher  hervor  (Fig.  147).  Sodann  bildet  die 
Kernsubstanz  einen  dichten  Knäuel,  welcher  weiterhin  unter  Ver- 
schwinden der  Kernmembran  und  des  Kernkörperchens  in  einen  d  i  c  k  - 
fad  igen  lockeren  Knäuel  (Fig.  148)  übergeht,  dessen  einzelne 
Abschnitte  sich  in  Kernsegmente  oder  Chromosomen  (beim 
Menschen  treten  deren  18  auf)  teilen  (Fig.  148  u.  Fig.  149). 

Indem  sich  letztere  mit  nach  innen  gerichtetem  Winkel  im  äqua- 
torialen Bezirk  des  Kernes  gruppieren,  entsteht,  vom  Pol  aus  betrachtet, 
eine  kranzartige  (Fig.  149)  und  weiterhin  eine  sternartige,  in  der 
Aequatorialebene  gelegene  Figur,  welche  man  als  Mutterstern 
(Fig.  150  u.  Fig.  151)  oder  auch  als  Aequatorialplatte  (Flemming)  be- 
zeichnet. 

Bald  früher,  bald  später  werden  im  Innern  der  Zellen,  im  sog. 
Polfeld,  zwei  Pole  sichtbar,  d.h.  zwei  außerordentlich  kleine  Kügel- 
chen,  die  als  Pol-  oder  Zentralkörperchen  oder  Zentrosomen 
bezeichnet  werden.  Sie  liegen  zuerst  dicht  beisammen,  rücken  aber 
weiterhin  auseinander  und  dienen  nunmehr  den  Kernbestandteilen  als 
Mittelpunkt  für  ihre  Anordnung.  Zwischen  ihnen  bildet  sich  die  Kern- 
spindel (Fig.  152  und  153)  aus,  welche  aus  feinen,  mit  kernfärbenden 
Farben  sich  nicht  färbenden  Fäserchen  besteht,  die  in  den  Polkörper- 
chen zusammenlaufen.  Um  die  Polkörperchen  selbst  zeigen  die  Proto- 
plasmakörner eine  radiäre  Anordnung,  so  daß  Figuren  (Fig.  153)  ent- 
stehen, die  als  Strahlenfiguren  oder  Sterne  oder  Attraktions- 
sphären bezeichnet  werden.  Im  folgenden  Stadium  der  Kernteilung 
stellen  sich  an  den  Chromosomen  Bewegungen  ein,  welche  zur  Bildung 
von  Schleifen  führen,  deren  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet  ist.  In- 
dem weiterhin  die  Schleifen  in  zwei  Hälften  sich  teilen,  welche,  der 
Richtung  der  Spindelfasern  folgend,  nach  den  Polen  rücken,  entstehen 
nunmehr  zwei  Sterne  (Fig.  152  bis  Fig.  154),  welche  als  Tochter- 
sterne bezeichnet  werden.  Aus  der  Sternform  der  Tochterkerne  geht 
weiterliin  ein  starkfadiger  und,  daran  sich  anschließend,  ein  feinfädiger 
Knäuel  (Fig.  155  oben)  hervor,  der  sich  alsdann  in  eine  Gerüst- 
figur (Fig.  155  unten)  umwandelt.  In  den  letzten  Stadien  des  Teilungs- 
vorganges bildet  sich  eine  neue  Kernmembran. 

Schon  im  Stadium  des  segmentierten  Knäuels  oder  auch  erst  später 
findet,  wie  sich  an  großkernigen  Zellen  von  Kaltblütern  erkennen  läßt, 
eine  Längsspaltung  der  Chromosomen  (Fig.  150)  statt.  Bei  der 
als  Metakinese  bezeichneten  Umlagerung  der  Chromosomen  treten 
die  Hälften  der  gespaltenen  Fäden  auseinander  (Fig.  157),  und  es  erhält 
danach  jeder  Tochterstern  die  Hälfte  der  Substanz  aller  Chromosomen. 

Die  Teüiins:  des  Zellprotoplasmas  vollzieht  sich  gewöhnlich  in 
der  Zeit  der  Rückbildung  der  Sternform  der  Tochterkerne  in  den  ge- 
gewöhnlichen Kernzustand  und  besteht  in  einer  Trennung  und  Durch- 
schnürung  desselben  «Fig.  155).  Zwischen  Kern  und  Zellprotoplasma 
besteht  wahrscheinlich  ein  kompliziertes  Wechselverhältuis.  doch  ist  der 


ttypische  Kern-  nüd  Zellteiluiig. 


Kern  als  die  höher  organisierte  Substanz,  als  das  Kraft- 
zentrum  der  Zellen  anzusehen.  Die  Kerne  sind  auch  die 
T  r  ä  g  e  r  d  e  r  V  e  r  e  r  b  b  a  r  e  n  Eigenschaften  d  e  r  Z  e  1 1  e  n ,  während 
das  Protoiilasma  den  Verkehr  mit  der  Außeriwcit  regelt. 

Al>wekdiiiiii:eii  von  der  typiseheii  Karyokiiiese  kommen  zunächst 
dadurch  zu  stände,  daß  statt  der  lnjM3laren  eine  p  1  u  r  i  ji  o  1  a  r  e  T  e  i  I  u  n  g 
eintritt,  so  daß  sieh  2—6  und  mehr  Kernspindeln  und  dementsprechend 
auch  mehrere  Aecjuatorialplatten  (Fig,  158  a)  bilden  ^  daß  ferner  an 
Stelle  des  einfachen  Muttersternes  eine  kompliziert  gebaute  Figur  aus 
Chromatiüschleifen  sich  bildet,  aus  welcher  alsdatin  mehrere  Tochersteme 
hervorgehen.  Nicht  selten  kommen  auch  a  s y m  m  e  t  r  i  s c  h  e  Kern- 
teilungen vor  (Fig.  Iö8  h  eh  uamejitHeh  in  Geschwülsten,  zuweilen 
aber  auch  in  regenerativen  oder  entzündlichen  (Tewehsneubildungen. 
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Fig.  156. 


Fig.  157. 


Fig.  158, 


fefr- 


Mutterstern  mit  läogsgeepaltenen  ChroroOBOioeD   dnach 


^^  Fig.  156. 

k  Raul). 

^H  Fig,  157.     Metakinesen  (nach  Rabl),     Die  Hälften   der  Chromosoinen  lösen 

^^f  lieh  voneinander  ab  und  rücken  nach  den  Polen, 

^^  Fig.  158.    o  Pluripolare  Kern  teilungsfigiir.    6,  <•  Aßj mmetrieche 

I  Kernteilungefiguren, 

^^^  Sodann  kommen  auch  nicht  selten  Kernteilungen  vor,  die  sich  dnrcli 
^^Hl|bnorme  Größe,  abnormen  Chromatinreicht  um  und  viel- 
^^Mt^staltige  Formen  auszeichnen.  Typen  solcher  Teilung  sind 
große  ovale  oder  hohnenförmige  (Fig,  159),  knollige,  bandförmig  ge- 
wundene, lappige  und  verzweigte  (Fig.  1*'0),  rosenkranzarlige.  ketten- 
förmige und  korhartig  gestaltete  (Fig.  HJl)  und  an*lere  Kerne.  Endlich 
finden  sich  in  den  Zellen  mitunter  auch  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiche, nicljt  scharf  abgegrenzte  Haufen  von  kornigem  und  scholligem 
Chromat  in  (Fig.  102). 

Solche  Kernformen  kommen,  von  den  poljuukleüren  Leukocyten 
abgesehen,  namentlich  in  Zellen  des  Knochenmarkes,  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen,  sowie  in  Geschwülsten,  die  vom  Knochenmark  oder  vom 
Periost  ausgehen,  vor,  werden  aber  auch  sonst,  besonders  in  Sarkomen» 
beobachtet.  Bei  einzelnen  Formen  handelt  es  sich  wohl  nur  um  Kon- 
traktionserseheinuugen,  die  in  keiner  Beziehung  zur  Teilung  stehen. 
In  anderen  Fällen  leiten  diese  Gnlßeo*  und  Formveränderungen  eine 
Teilung  des  Kernes  durch  Abschuürnng  einzelner  Stücke,  die  bald  mit, 
bald  ohne  Zunahme  der  Chromatinsubstanz  erfolgt,  ein.  Arnold  hat 
die  erstgenannte  Teilungsform  als   indirekte,   die   letztgenannte   als 
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direkte  Fragmentierung  bezeichnet.  Die  indirekte  Fragmentie- 
rung unterscheidet  sich  von  der  Mitose  oder  indirekten  Segmentierung 
durch  den  Mangel  einer  gesetzmäßigen  Anordnung  des  Ghromatins  in 
Fäden  und  durch  die  Unregelmäßigkeit,  mit  der  die  Absonderung  von 
Chromatinteilen  zu  neuen  Kernen  erfolgt. 


Fig.  159. 


Fig.  IGO. 


Fig.  161. 


Fig.  162. 


Fig.  159.  Zelle  mit  ovalem,  leicht  höckerigem,  chromatinreichem 
Riesenkern.  Fig.  160.  Zelle  mit  lappigem  Riesenkern.  Fig.  161.  Zelle 
mit  korbartigem  Riesenkern.  Fig.  Iü2.  Zelle  mit  großem  Chromatin- 
haufen.  Sämtliche  Zellen  aus  einem  Knochensarkom  (Stboebe,  Beiträge  von 
Ziegler  VII). 


Abwelohungen  In  der  Teilung  des  ZcUprotoplasmas  kommen 
am  häutigsten  in  dem  Sinne  zu  stände,  daß  die  Teilung  des  Proto- 
plasmas nach  der  Kernteilung  ganz  ausbleibt  oder  erst  ver- 
spätet   nachfolgt.     Beide   Erscheinungen    kommen    sowohl    nach 

mitotischer  als  nach 
amitotischer  Kerntei- 
lung vor  und  führen 
zur  Bildung  von  viel- 

kemi^n  Biesen- 
zellen (Fig.  163),  die 
man  als  plasmodiale 

Riesenzellen   be- 
zeichnet. 

Zellen  der  Milz  und 
des  Knochenmarkes 
und  von  den  Weich- 
teilen   des    Knochens 

ausgehender  Ge- 
schwülste zeigen  diese 
Eigentümlichkeit  be- 
sonders häufig. 
Wuchernde  Fettzellen 
können  ebenfalls  zu- 
nächst vielkernige  Rie- 
sonzellen  iFig.  163  a) 
bilden.  Xel)en  dieser  Form  der  vielkernigen  Riosenzollen  kommen 
auch  solche  vor,  welche  durch  Verschmelzung  von  Zellen  ent- 
stehen und  auch  als  syncytiale  Riesenzellen  bezeichnet  worden.  (Vergl. 
den  Abschn.  über  Entzündung  und  über  Tuberkulose.) 


Fig.  163.  Wucherndes  Fettgewebe  aus  dem 
subkutanen  Panniculus,  20  Tage  nach  Aetzung 
mit  Tnchk>ressig)f^urp  (Form.  H&mA  a  Vidkemige  Fett- 
Mllen.    h  (i<>wuchcft«s  Bindc^rewebo.    Vergr.  300. 
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Die  BedeutiiDg  der  Kera körperchen  Ut  noch  streitig.  FLEmiiNG  ood 
Pfitzner  glftubeo,  daß  sie  vom  Kerngerüst  verschieden  !*eien,  während  Andere  sie  für 
stJU-k  verdickte  Knotenpunkte  der  Gerüslfäden  halten.  Wie  sie  «ich  nach  der  Kem- 
teÜung  wieder  bilden,  ist  nicht  bekannt. 

Die  Sptodelfigur,  deren  Fasern  Bieh  mit  Kernfärbungsmitteln  nur  unvoü- 
kommen  färben,  leiten  Flem>jin<;  nud  Hertwig  von  der  achroniatiBchen  Substanz 
de»  Kerngerüdteö  ab,  während  Strasbce^tER  sie  au«  Zeüproboplaj^nia   efitJ!*teJien   läßt. 

Die  Zentroöonien  oder  Polk  öpere  hen  ,  die  bei  Kern »eguientiernngen  kon- 
stant auftreten,  finden  sich  auch  in  ruhenden  Kernen,  doch  »ind  f?ie  bis  jetzt  nur  in 
etnem  Teil  der  Zellen,  am  häufigsten  in  Lymphocyten  und  in  Riesenzellcn  des  Knochen - 
marke?  nachgewiet^en.  Gleichwohl  machen  es  Untersuchungen  von  v,  Kölliker, 
Flemmino,  M.  Heiprhhäin,  BoTKKi  y.  A.  wahrscheinlich,  daß  die  Zentroi«onien  aUen 
Zellen  zukommen  und  bald  im  Protoplasma,  bald  im  Innern  de«  Kerne?^  liegen^  wo  sie 
wegen  ihrer  Kleinheit  (mit  gewöhnlichen  kernfärbenden  Farben  färben  sie  sich  nicht, 
wohl  aber  mit  saurem  Fuchsin,  fc>affranin  und  EUenlmmatoxjUn)  schwer  nächweii*bar 
sind.  Nach  van  Bexeden,  Boveri  und  Rabl  *oll  ^ich  die  mitotische  Teüung  der 
Kerneubstanz  auf  eine  direkte  Aueeinanderziehuiig»  auegehend  von  den  geteilten  Zentro- 
tomen  und  vermittelt  durch  die  ach romati jachen  Fäden,  zurückführen  lassen.  Nach 
M.  Heipexbain  sind  die  Zentralkörper  scharf  abgegrenzte  Granula,  welche  die  Fähig- 
keit l>esitzen,  zu  as-*vimiliereu,  zu  wachsen  und  sic£  durch  Knospung  zu  vennehren, 
wobei  sie  Grup|>en  zu  bilden  pflegen.  Sie  können  i^owohl  für  sicii  &h  in  Gruppen 
verdntgt  die  Inf^erlionsmittelpunkte  eines  Hy^teras  kontraktiler  Fibrillen  (Spindelfigur, 
Mikrofiomensirahlung)  bilden  und  boätehen  auä  einer  in  chemigciicm  Sinne  spezifischen 
Babstanz,  welche  an  anderen  Orten  der  Zelle  nicht  vorhanden  ist. 
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n.  Die  Vorgänge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration 
der  einzelnen  Gewebe. 

§  81.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regeneration 
und  Hyperplasie  des  Epithels  sind  verhältnismäßig  einfache.  Die 
Karyomitosen  (Fig.  164  a—d)  zeigen  meist  typischen  Verlauf.  Die 
Teilung  des  Protoplasmas  tritt  entweder  in  den  späteren  Stadien  des 
Kernteilungsprozesses  ein  oder  folgt  demselben  nach.  Bei  ausbleibender 
Protoplasmateilung  können  Riesenzellen  entstehen. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel,  und  auch  die  ver- 
schiedenen Epithelformen  pflegen  nicht  ineinander  überzugehen.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  daß  unter  Umständen,  z.  B.  bei  lange 
dauernden  entzündlichen  Reizzuständen,  das  sich  wieder  regenerierende 
Epithel  seinen  Charakter  ändern  kann,  so  daß  sich  mitunter  an  Stellen, 
die  geschichtetes  flimmerndes  Cylinderepithel  besitzen,  geschichtetes 
Plattenepithel  bildet.  Es  kann  dies  z.  B.  auf  Geschwürsnarben  der 
Luftröhre  vorkommen.  Defekte  in  flimmerndem  Cylinderepithel  werden 
zunächst  durch  niedrige  oder  platte  Zellen  ersetzt,  die  sich  weiterhin 
in  hohes  Cylinderepithel  umwandeln. 

Kleine  Substanz  Verluste  des  Deckepithels  pflegen  sehr  rasch  durch 
regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  ersetzt  zu  werden  (Fig.  165 rf 
dj  dj).  Man  beobachtet  dabei,  daß  das  dem  Defekt  benachbarte  Epithel 
sich  in  kurzer  Zeit  über  die  angrenzenden  epithelfreieu  Flächen  hinüber- 
schiebt und  alsdann  in  Wucherung  gerät.  Die  Kern-  und  Zellteilung 
vollzieht  sich  nicht  nur  am  Rande  des  Defektes,  sondern  auch  in 
weiterer  Entfernung.  Im  Darm  wird  der  Verlust  der  oberflächlichen 
Epithelien  durch  Wucherung  der  in  der  Tiefe  der  LiEBERKiJHNschen 
Krypten    befindlichen    Epithelzellen    sehr    rasch    ausgeglichen.     Auch 
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DrüsenepitheÜen,  z.  B.  in  der  Leber  oder  den  Nieren,  werden  naoh 
Verlust  rasch  ersetzt,  falls  die  Struktur  des  Gewebes,  d.  Il  der  Nähr- 
boden, auf  dem  sie  stehen,  ni€ht  verändert  ist.  Nach  Zerstörung  von 
Lebergewebe  können  sowohl  Leberzellen  als  GalleDgan^sepithelien 
(Fig.  1<>4)  in  Wucherung  geraten,  nnd  es  kann  f^ich  die  einer  Leber- 
verletzuog  anschließende  Teünog  von  Leberzellenkenieii  auf  große  Ent- 
femung  von  der  Wunde  erstrecken.     Küustlicb   in   der  Leber  gesetzte 


Fig.  164.  Eegenerft- 
tivc  Wuchemog  der 
GallengangBepitheHen 
in  der  Nachbarschaft  einer 
vor  5  Tagen  gesetxt^n  Leber- 
wuode  (Flemm.  Saft*.),  a 
Vergrößerter  Eero  eitjer 
^iOielielle  mit  vennehrtetii 
Cnrotnatiii.  b  Epithelzelle 
mit  Muttarknäuel.  r  Epithel- 
zelle mit  Mütterstern.  d  Epi- 
tbelzelle  mit  Tochterkniftuel. 
/  Bindegewebvszelle  mit  Tot^h- 
terstern«    Vergr.  400. 


■yi- 


.      6 


.-m/ 


^■^---^ 


Wunden  werden  indessen  durch  Bindegewebe  geschlossen,  in  welches 
nur  Sprossen  von  Gallenkanälchen  hineinwachsen^  während  eine  örtliche 
Produktion  von  Lebergewebe  nicht  eintritt.  Auch  in  den  Xieren,  den 
HodeUf  der  Schilddrüse  und  im  Ovariuni  ist  die  örtliche  Produktion 
von  Drüsengewebe  in  der  bindegewebigen  Narbe  gering  oder  fehlt  ganz 
und  führt  nicht  zur  Bihlung  von  funktionierendem  Gewebe,  In  den 
Speichel-  und  Schleimdrüsen  findet  dagegen  eine  Aussprossung  der 
Drfisenkanäle  nnd  eine  Neubildung  von  Drüsenalveolen  statt* 


Fig.  165.  Brandblase  in  Heilung  (Alk.  Alaunkarm.).  Durchwhnitt  durch 
die  Haut  einer  Katzenpfote  48  Stunden  nach  Erzen gtjng  einer  Brand bläi*e-  a  Hörn- 
tchtcht.  b  Rete  Malpiphii.  e  Corium,  d  NeURehildet  es,  d,  d^  neu  gebildetes 
und  bereit  8  in  verflt-hiedene  Schichten  d i  ff  ereniiertes  Epithel,  e  Das 
alte  degenerierte  Epttheliagen  f  Eit^rkorpercJien.  <?  Exsudat.  A  8chweißiirnse,  Ver- 
gröüerung  25. 

Gehen  im  Darm  durch  geschwürige  Prozesse  Teile  der  Mucosa 
und  Submucosa  verloren,  so  stellt  sich  bei  der  Heilung  auch  eine 
Drüsenwueherung  ein,  welche  je  uarb  der  Art  des  Defektes  teils 
typische,  teils  mehr  atypische  <Fig.  144/,  p.  2H9\  und  in  die  Subniueosa 
einwachsende  neue  Drüsen  bildet*  Die  Drüsenneuldldung  geht  dabei 
von  den  alten  Drfisen  aus,  deren  Epithel  sich  über  den  lUnd  und  den 
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Grund  des  Geschwürs  (Fig.  144  g  h)  vorschiebt  und  auch  allfällig  vor- 
handene Buchten  {k)  auskleidet.  In  ähnlicher  Weise  werden  auch  im 
Magen  geschwürige  Defekte  wieder  ausgefüllt,  und  es  können  selbst 
umfangreiche  Geschwüre  wieder  mit  drüsenhaltiger  Schleimhaut  über- 
deckt werden,  wobei  freilich  die  Drüsen  keine  typische  Ausbildung 
zeigen,  d.  h.  nicht  zu  Labdrüsen  sich  ausgestalten. 

Die  epithelialen  Teile  der  Uterusschleimhaut,  die  physiologisch  bei 
den  Menses  und  im  Wochenbett  zu  einem  Teile  verloren  gehen  und 
sich  danach  wieder  ersetzen,  werden  auch  bei  Heilung  pathologischer 
Schleimhautdefekte  wieder  ersetzt.  Die  Epithelneubildung  geht  von  den 
Drüsenresten  aus. 

Stellt  sich  in  einer  Niere  oder  einer  Leber  infolge  von  Verlust  von 
Nieren-  oder  Lebergewebe  eine  kompensatorische  Hypertrophie  ein, 
so  erfolgt  dies  unter  Bildung  neuer  Drüsenzellen  und  Ver- 
größerung der  vorhandenen  Drüsenschläuche  resp.  Leber- 
zellenbalken. Nach  Exstirpation  einer  Niere  kann  der  Beginn  der 
kompensatorischen  Hypertrophie  unter  Umständen  schon  am  dritten 
Tage  an  dem  Auftreten  von  Kernteilungsfiguren  in  den  Epithelien  der 
Harnkanälchen  erkennbar  sein,  und  es  stellt  sich  alsdann  eine  weitere 
andauernde  Wucherung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen  und  der 
Glomeruli  sowie  auch  der  Gefäß wandzellen  ein,  durch  welche  alle  diese 
Teile  sich  vergrößern.  In  der  Leber  tritt  eine  Vergrößerung  der  Drüsen- 
läppchen, aber  keine  Neubildung  von  solchen  ein. 
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§  82.  Die  NeuWliliifig:  toii  Blutg<*iflßi'ii  spielt  bei  der  Hyper- 
plasie der  veischiedeiisleii  (lewebe  eine  hucbwielitige  Kolle.  Soll  Binde- 
gftHObe,  Ktioclien,  Drüsenge  webe  etc»  in  irgend  erheb  lieber  Masse  neu 
produziert  werden,  so  ist  auch  die  NeubibJuug  von  Blutgefäßen  not- 
wendig, indem  nur  durch  letztere  dem  neu  sich  biklenden  Gewehe  ge- 
nügend Niihrmaterial  zugeführt  werden  kann. 

Die  Entwiekelung  neuer  Blutgefäße  erfolgt  auf  dem  Wege  der 
SprosseiiMldiiiiir  von  seiten  der  Wand  präexistiereiider  Gefäße  (Fig.  106). 
An  der  Gefäliwand  selbst  sieht  man  eine  Wiiclieruiig  der  GctUßwand- 


Entwickelung  von  Blutgefäßen   durch  Sprossenhildung 

die    AU»   entzündhclien   GranuIatioDsbildungen    ^wonoen    wurden, 

von  GefäßsprOMcn,  teils  »ohd  [b  e)^  teiJR  in  Aufihdhlung 

bqgriflea  {a  h  d),   teib  einfuch  (a  d),  teü«  teczweigt  (b  c),   teil»  kernlos  {a  du  teilt» 

kernhaltig  {h  r\    An  die  8proeae  d  bAben  sich  Fibrobliuten  voo  nußen  angelegt. 
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Zellen,  namentlich  der  Endothellen  (Fig.  167),  wobei  die  Kernteilung 
durch  Karyomltose  erfolgt. 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefäßes  bemerkt  man  an  der  Außen- 
fläche dieser  oder  jener  Kapillarschlinge  eine  zeltförmige  Erhebung, 
die  in  einem  feinen,  vom  Gefäß  abstehenden  protoplasmatischen  Faden 
(Fig.  166  a)  ausläuft,  welcher  sich  mehr  und  mehr  verlängert,  während 
zugleich  auch  die  körnige  Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zunächst 
ein  solider,  körniger  Protoplasmabogen,  der  in  einem 
Protoplasma  faden  (a)  endet  und  nach  einer  gewissen  Zeit  Kerne 
erhält.  Er  kann  sich  in  ein  anderes  Gefäß  einsenken,  oder  sich  mit 
einem  anderen  ihm  entgegenkommenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich 
zu  demselben  Gefäß,  von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 

Ferner  können  von  dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  166  b  c)  abgehen,  oder  es  erhält  sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  (c). 

Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  hohl 
(b  a),  und  die  Höhlung  tritt  entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit 
dem  Lumen  des  Blutgefäßes  in  Kommunikation  {a),  oder  es  bildet  sich 

von  vornherein  eine  Ausbuchtung  des  Gefaß- 
rohres an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des 
Muttergefäßes  dringt  sofort  in  die  Höhlung  der 
Anlage  des  Tochtergefäßes  ein  und  weitet  die- 
selbe aus.  Indem  die  Aushöhlung  stetig  fort- 
schreitet und  bis  zur  Eintrittsstelle  des  Proto- 
plasmabogens  in  ein  anderes  Blutgefäß  sich  er- 
streckt, bildet  sich  eine  neue,  für  Blut  durch- 
gängige Kapillarschlinge. 

Fig.  167.  Zwei  Gefäße  des  Papillarkörpers, 
deren  Endothelzellen  in  Wucherung  be- 
griffen sind;  6  Tage  nach  Bepinselung  der  Haut  des 
Fußrückens  mit  Jodtinktur  (Flemm.  Safr.  Pikrins.). 
a  Kern  mit  Chromatingerüst  b  b.  Knäuelformen. 
c  Mutterstem.  d  Bindegewebszelle  mit  Kernteilungsfigur. 
e  Lymphocyten.    Verg.  350. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Kapillare  ein  Rohr 
mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppiert  sich  das 
Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in  der  Wand 
sich  verteilenden  Kerne,  so  daß  die  Kapillare  nach  einer  bestimmten 
Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold 
gezeigt  hat,  läßt  sich  alsdann  durch  Injektion  einer  Silberlösung  in  die 
Gefäße  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen) sichtbar  machen.  In  dieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 
auch  schon  erheblich  verdickt,  und  zwar  durch  Wucherung  der  Gefäß- 
wandzellen selbst,  zum  Teil  auch  dadurch,  daß  Bildungszellen  der  Um- 
gebung sich  der  Oberfläche  des  jungen  Gefäßes  auflagern  (Fig.  166  rf), 
der  Wand  sich  adaptieren  und  so  dieselbe  verstärken. 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ka- 
pillaren zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen,  und  sie  erreichen 
in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Größe,  daß  der  Querschnitt 
einer  Kapillare  einem  mit  Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  168  d) 
nicht  unähnlich  sieht.  Gleichzeitig  treten  in  den  Endothelien  Kern- 
teilungsfiguren (Fig.  167  a—c)  auf,  welchen  weiterhin  Kern-  und  Zell- 
teilungen nachfolgen. 
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In  welchem  Vcrhältuis  diese  Wycherangen  zur  SprossenbiWmig 
stehen,  ist  noch  nicht  hiuläuglich  untersucht,  doch  gehen  die  Sprossen 
wohl  von  wuchernden  Zellen  aus  und  stellen  sonach  Zellfortsätze  dar. 
Die  Wucherung  von  Endothelien  führt  dagegen  nicht  immer  zu  GefäB- 
neubihhmg,  sondern  kann  auch  nur  eine  Waudverdickung  und  schlieli- 
hch  eine  Obliteration  des  alten  GefäGlumens  zur  Folge  haben. 

Werden  neiigehildete  Kapillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um- 
wandlung, wekdie  sich  bei  umfangreicher  Gewebsneubildung  an  einem 
Teil  der  Kaiiillaren  stets  voll/icheii  muß,  so  erfolgt  die  (iewebszunahme 
durch  Wucherung  der  (iefäßwandzellen.  Die  an  der  Außenwand  des 
Kapillarrohres  zuerst  auftretenden  Muskelfasern  sind  (Mayer)  fein- 
verzweigte Zellen,  deren  Kern  parallel  der  Längsachse  der  Kapillaren 
liegt,  und  deren  Fortsätze  das  Eotlothelrohr  umspannen.  Xacli  uugeföhr 
14  Tagen  küuuen  in  ncugelnldeteu  Gefäßen  (Arterien)  auch  elasti- 
sche Fasern  auftreteu. 

Ob  die  GefllßiieublidnDg'  intracellulär  durch  AushcihluDg  der  »oltden  Sprossen 
einer  Einzelzelle,  ob  .sie  iDtercenulär,  durcb  Liickenbildung  zwischen  zwei  Zellen  er- 
folgt, ist  schwer  zu  entscheiden*  Die  von  den  Seiten  der  Gefäßwände,  oder  von  den 
Enden  der  Gefäße  ausg^eDdei)  Sprossen  machen  zwar  durcb  au:«  den  Eindruck  eines 
soliden  ZellfortäAtze^^  allein  es  ist  nicht  auszuschließen,  da£  an  dem  Aufbau  derselben 
dBä  Ptoloplsj^nm  von  zwei  Zellen  sieh  beteiligt* 

Die  Neuhildun^  von  Ljmph^enißeu  in  neugebildetem  Bindegewebe  erfolgt  iuter- 
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Soihnageit   Die  EnUtehung  des  Kollaleralkrti^lau/a,  ZtiUchr.  f.  kitn.  Med.  XV  1889, 

ItanHer*,    Traitr  trchttiipie  d* Histologie,  IST 6* 

TitlfeCt   Lymphtfefäßnetil>ildung  in  pUturit,  äSch warten,  B,  t\  Ziegler  XXXIl  190i* 

Thier»ch,   Ha'ndK  d.  Chir.  von  i\  IHtha  u.  BiUrnfh  1  u.  Arch,  /.  klin.  Chr.  XVll  18?4* 

Thatna^   JJinlogenfjfe  und  ßittomrehnnik  de^  GefdßtjftU-m*,  Stuttgart  ISOS, 

Tamai^fra,   Enttündliche  Ge/fjßneuhildung,    Virch.  Arch,  tSJ.  Bd.  1S9S. 

Ziefft^Tf    Ueber  pathologiarhe  Bindfgewrb*'  und   Qefäßneuhildantjt    Würiburg  1376, 

§  83,  Die  Biii{iesiiU?<^tau/.^ewehp  sind  fast  sämtlich  sowohl  einer 
hyperidastisciie«  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz  be- 
sonders gilt  dies  aber  vom  iingeformten  und  geformten  Bindegewehe. 
dem  Periost  und  den»  Eudust,  während  das  Knorpelgewehe  nur  eine 
geringe  Regenerationskraft  besitzt  niid  die  fertige  Knochensnbstanz 
sich  an  der  Neubildung  von  Gewebe  gar  nicht  beteiligt.  Ge wohnlich 
entsteht  ans  dem  wuchernden  Bindegewebe  wieder  Bindegewebe,  und 
zwar  sowohl  in  den  selbständigen  Bindegewebsformationen  als  auch  im 
Stützgewebe  der  Drüsen,  der  Lunge,  der  Lymphdrüsen  und  des  Ge- 
hirns. Periost,  Knochenmark,  Perichondriuni  und  Knorpel  produzieren 
neben  faserigem  Bindegewebe  und  Markgewel)e  auch  Knorpel-  und 
Knochengewebe. 

llyperplrtstisehe  iind  regenerativ«*  Wiielierniigeii  der  Bindesub- 
stanzgewel>e  w erden  durch  Z  e !  1  w  u  c  h  e  r  u  n  g  e  n  eingeleitet,  lud  welchen 
Karyomitosen  (Fig.  BM  f\  Fig.  167  rf,  Fig,  168  b  e)  auftreten. 

Ztoficr.  UMt,  i.  iUc*  Täthol.    U.  Aufl.  20 
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Nach  Gewebsverletztmgen  begionen  diese  Wucherungen  schon  sehr 
bald,  so  daß  z.  B.  in  Hautwunden  oder  Knochenfrakturen  schon  am 
zweiten  Tage  einzelne  Zellen  sich  vergrößert  haben  und  Kernteilungs* 

figuren  zeigen.  Neben  Mitosen 
kommen  auch  direkte  Kern- 
teilungen vor. 

Gehen  durch  eine  Gewebs- 
Schädigung  nur  einzelne  Zellen 
zu  Grunde,  so  leisten  die  neu- 
gebildeten  Zellen  Ersatz  für 
die  untergegangenen,  ohne  daß 
dabei  eine  erhebliche  Struktur- 
veräüderung  der  Gewebe  statt- 
findet. Soll  dagegen  unter 
palhologischen  Verhältnissen 
eine  größere  Menge  nenen 
(tewebes  in  kürzerer  Zeit  ent- 
stehen, so  bilden  die  wucliern- 
den  Zellen  ein  wesentlich  aus 
Zellen  und  Blutgefäßen  und 
etwas  faseriger  (irundsnbstan;?* 

bestehendes   Keiiiiirewcbc 

(Fig.    1*>8).      Die   Mächtigkeit 

dessell>en  kann  natürlicb  eine 

sehr    verschiedene    sciu    und 

hängt   teils   von   der  Wucherungsfälligkeit  des  Gew'ebes,   teils  von  der 

zur  Wucherung  führenden  Läsion  ab. 

Die  wuehtTiideii  Gewebszellen  sind  stets  größer  als  die  proto- 
plasmaarnien  Zellen  der  ausgebildeten  und  in  Ruhe  befindlichen  Binde- 
substanzen   und    enthalten    große,    bläschenförmige    Kerne    mit    Kern- 


Fig.  168.  Gewuchert  es  Periost  4  Tage 
nach  Bnich  des  Koochens  (Flemm.  Häm.L 
n  Großkeraige  Osteublasten.  b  Ostcoblatst  mit 
Kernte» hl ngsngur*  c  Zwei  Zellen  kurz  nach  der 
Teilung  mit  Fadenknäuel  im  Kern,  d  Blutgefäß 
mit  ge wucherten  EndotheÜen.  r  Endothelzelle 
mit  KerjBledimgHfigur,  /  Vergrößerte  Lympho- 
cyten,    g  Klemere  Lymphocyten.    Vergr*  400. 


Figi  X6(t.  Isolierte  Zellen  aus  einer  Wundgrunulation  (Pikrokarmj. 
a  Lympnocyt,  a,  Mehrkerni^er  Leukoevt.  b  Verschiedene  Formen  einkerniger  Fibro- 
blasten. <•  Zweikemige,  r  vielkeniige  iiellc.  d  Fihroblagten  im  Stadium  derj  ßinde- 
irewebsMldung.    <?  Äuggebddeies  Bindegewebe.     Vergr.  500* 
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körperchen.  Sie  sind  meist  ein-  oder  zweikernig  (Fig.  168  n.  Fig.  169  A), 
iloch  treten  nicht  selten  auch  vielkernige  Zellen  (Fig.  169  q),  sog. 
Riesenzellen ,  auf.  Neben  den  vergrößerten  Gewebszellen  finden 
sich  nach  stärkereu  (jewebsläsioneu  stets  auch  aus  dem  Blute  stam- 
mende Exsudatzellen  (Fig,  1*>8  g  u.  f,  Fig.  169  a  a^l  die  an  der  Bildung 
des  neuen  Gewebes  sich  nicht  beteiligen  (vergL  entzündliche  Oewebs- 
neubildiing). 

Da  diese  großen,  hellkernigen  Zellen  die  Bildner  des  zukünftigen 
Gewelies  sind,  so  werden  sie  als  Btlduiis^zelleii  bezeichnet.  Entwickelt 
sieh  später  aus  dem  Keimgewehe  Binde- 
gewebe, so  werden  sie  Filirolilast^^ii 
iFig.  lud  h  e  d  e  und  Fig,  170  f^  genannt. 

Fig.   170.     Ent Wickelung   von    Binde-  ^  ^^ 

eewebe    au«    Fibroblasten    (M.    Fl.    Pikro-  ^^ 

kann.).    <i  Fibrobla^u^n.    b  Hyaline  Grundsubstanz  ^^       ^ 

mit  vereinzelten  Fasern,    t  Fibroblasten  anliegende  ^P  ^P 

Fasern.     Vergr.  4lXl.  -  €P 

Die  Bildner  des  Knorpel-  und  des  Knncbengowel»es  haben  die  Namen 
von  lliondrüblasteii  (Fig.  172  a  e)  und  Osteoblasten  (Fig.  168flr///i 
erhalten. 

Die  äußere  Form  der  Bildungszellen  kann  eiue  sehr  verschiedene 
sein  unil  hängt  teils  von  inneren  Ursachen,  d.  h.  von  spontan  ausge- 
führten Formveränderungen,  teils  von  dem  Einfluß  der  Umgehung  ab. 
Am  uiannigfaltigsten  ptlegen  die  Zellen  bei  Bildung  von  Bindegewebe 
gestaltet  zu  sein  (Fig.  169  /;  r  r/  e). 


Fig.  17L  Hautaarbe  von  2  Jahren  mit  neu^ehildeten  elastischen 
Fasern  <Atk.  OrL-eini.  a  Corium  mit  normalen  elastischen  Fasern,  b  Narbe  mit 
n«ügebddeten  elastiscbcn  EaÄcrn.    Vergr.  filX). 

Soll  aus  einem  zelligeo  Keimgewebe  Bln4ie^:ewebe  entstellen,  so 
treten  entweder  in  einzelnen  Teilen  des  Zellprotoplasmas  der  Fibro- 
blasten sofort  feine  Fibrillen  (Fig.  1»)1)^/^^)  auf,  öderes  entstellt 
xuerst  eine  homogene  I  nt  erce  11  iilar Substanz  (Fig.  170^/),  in 
welcher  alsdann  erst  die  Fibrillen  erseheinen.  Die  Bildungszellen  nehmen 
dabei  an  Masse  ab  und  kommen  meist  in  schmale  Spalträume  (Fig.  WJn 
zu  liegen,  welche  in  der  Grundsubstanz  sich  erhalten. 

20  ♦ 
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Elastische  Fasern  treten  im  neugebildeten  Bindegewebe  erst 
spät,  frühestens  nach  3  Wochen,  auf  und  bilden  zunächst  sehr  feine 
Fibrillen,  welche  teils  (Fig.  171  h)  sich  als  Fortsätze  alter  dicker  Fibrillen 
(a)  darstellen,  teils  selbständig  auftreten.  Sie  stellen  ein  DifFerenzierungs- 
produkt  der  fibrillären  Grundsubstanz  dar  und  stehen  in  keiner  Be- 
ziehung zu  Zellen.  Soweit  erkennbar,  bilden  sie  sich  durch  Zusammen- 
schluß von  Körnchen  elastischer  Substanz. 

Am  reichlichsten  bilden  sie  sich  bei  Bindegewebsneubildung  in  den 
Blutgefäßen  und  in  der  Haut,  fehlen  aber  auch  nicht  an  anderen  Orten, 
z.  B.  in  Bindegewebswucherungen  innerhalb  von  Drüsen,  in  serösen 
Häuten  etc. 

Bei  der  Entwickelung  von  hyalinem  Knorpelgewebe  tritt  zwischen 
den  Zellen  eine  hyaline  Grundsubstanz  (Fig.  \12f)  auf,  während  die 
Chondroblasten  {c)  gleichzeitig  eine  mehr  rundliche  Form  {d)  an- 
nehmen.  Mit  der  Zeit  nimmt  die  Grundsubstanz  zu.  die  Chondroblasten 


Fig.  172.  Periostale  Knorpelbildung  in  einer  5  Tage  alten  Fraktur 
(Flemm.  Häni.  Glyc).  a  ZeUiges  Keimgewebe,  h  Knorpelgewefc^.  c  Gewucberte 
periostale  Chondroblasten.  d  Knorpelzellen,  cf^  d^  Kernteilungsfiguren  in  Knorpelzellen. 
e  Grundsubstanz  des  Keimgewebes.  f  Grundsubstanz  des  Knorpels,  g  Knorpelzellen- 
kapseln,   h  Gewucherte  Endothelien  eines  Blutgefäßes.    Vergr.  350. 

verkleinern  sich  und  kommen  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen,  deren 
Wandung  meist  dichter  wird  als  die  übrige  Grundsubstanz  und  weiter- 
hin den  als  Knorpelkapsel  {q)  bezeichneten  Teil  der  Grundsubstanz 
bildet. 

Entwickelt  sich  aus  zelligem  Keimgewebe  Knocliengewebe,  so  er- 
scheint zwischen  den  Osteoblasten  eine  homogene  oder  faserige 
dichte  Grundsubstanz  (Fig.  173  c  f  und  Fig.  174  r),  es  bildet  sich 
osteoides  ttewebe,  das  weiterhin  mit  Kalksalzen  imprägniert  und  damit 
zu  Knochen  wird.  Liegt  zwischen  den  Osteoblasten  bereits  lockere 
fibrilläre  Grundsubstanz  (Fig.  XTAd),  so  vollzieht  sich  der  Uebergang 
in  osteoides  Gewebe  dadurch,  daß  die  (jrundsubstanz  dichter  {e  f)  wird. 
Die  Osteoblasten  kommen  in  unregelmäßig  gestaltete,  mit  Ausläufern 
versehene,  zackige  Höhlen  zu  liegen  (Fig.  174/' u.  Fig.  175  f),  welche 
gewöhnlich  als  K  n  o  c  h  e  n  k  ö  r  p  e  r  c  li  e  n  bezeichnet  werden.  Bei  reich- 
licher Entwickelung  von  zelligem  Keiingewebe  bleibt  dessen  Umwandlung 
in  Knochengewebe  zunächst  stets  auf  einen  Teil  des  Gewebes  beschränkt. 


fenbiJdiiiig  Ton  Brndesubstaiizgeweben. 
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[fiO  daß  inoerhalb  des  Keimgewebes  Bälkcheii  entstehen  (Fig.  174  c), 
welche,  solange  sie  noch  nicht  ihre  vollstänilige  Ausbildung  erhalten 
haben  und  noch  kalklos  sind,  als  osteoide  BSIkeheii  bezeichnet  werden. 


Fie.  173.  Endostale  Knochenbildung  aus  Osteoblaatenhauf en 
iM.  Fl.  PikrinB.  Hiim.  Knnn,|.  Präparat  mm  dem  inneren  Calhm  einer  14  Ta^e  alten 
Fraktur  der  Fibula  eines  2ü-jährigen  iiannee»  n  FettzeÜen  de**  Endoste«*  b  l'ottloses* 
EodcMt.  <•  Vereinzelte  Osteoblasten,  d  Gruppen  von  09teobia.^ten.  *■  Enste  Anlage  der 
Knochen-GnindMibstÄnz.  /  In  Ausbildung  üeKTiffener  Knochenhwilken.  c?  Dem  neu- 
gebildeten  Knochen balkcben  aufliegendes  (Steobla^^tenlager.    h  Blutgefäß.    Vergr.  150. 

Das  dazwischen  liegende  Keimgewebe  (h)  wandelt  sich  in  Marksrewcli« 
Tim,  und  zwar  dadurch,  dali  die  Zellen  sich  durch  Ausläufer  unterein- 
ander verbinden,  während  zwischen  ihnen  eine  flüssige  Grundsubstanz 
auftritt,    in    die    sieh    sjniter    Rundzellen    einlagern.     Soll    nur    wenig 


Fi/r.  174.  Bildung 
^)tteoidor  Bälkchen 
^ua  dem  wuehern- 
^eo  Perio«*l,  Präparat 
«ms  einer  14  Tage  alten 
Xhiktur  (M.  Fl.  Pikrins, 
Sini.  Karm.).  <j  Dem 
&ifl«ren  Pmo0t  ange- 
%5rigeFftaerlage.  b  Keim- 
fsewebe.  a  Osteoide)^  Gt- 
^Ärebe.  d  Knorpelgewebe. 
«Mwrkgewebe.  Vergr.  8(). 


Knochensubstanz  gebildet  und  alten  Knochenbalken  aufgelagert  werden, 
10  legen    sich    an    deren    Oberfläche   0  s  t  e  o b  lasten  (Fig.  175 c)  an, 
[welche  weiterhin   in  der  beschriel*enen  Weise  Knochengewebe  (h)  pro- 
Plazieren,  das  sich  als  eine  neue  Knochenlamelle  darstellt. 
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Fibrilläres  Bindegewebe,  Knochen  und  Knorpelgewebe  sind  unter- 
einander nahe  verwandt  und  können  danach  auch  leicht  ineinander 
übergehen  (vergL  Metaplasie  §  88). 

Schleimgewebe  entsteht  aus  Keimgewebe  durch  Bildung  einer 
mucinhaltigen,  homogenen,  gallertigen  Zwischensubstanz  zwischen  den 
Zellen,  wobei  die  letzteren  sich  wenigstens  zum  Teil  durch  Ausläufer 
zu  einem  Netz  verbinden. 

Lymphadenoid'es  Ctewebe  kann  aus  Keimgewebe  dadurch  hervor- 
gehen, daß  ein  Teil  der  Zellen  ein  stützendes  Retikulum  bildet,  während 
lymphatische  Rundzellen  sich  in  die  Maschen  dieses  Netzwerkes  ein- 
lagern. In  verletzten  Lymphdrüsen  bildet  sich  indessen  aus 
den  in  Wucherung  geratenden  Zellen  des  Stützgewebes  meist  gewöhn- 
liches fibrilläres  Bindegewebe,  und  eine  retikuläre  Ausgestal- 
tung des  Bindegewebes  zu  lymphadeno- 
idem  Bindegewebe  findet  nur  in  ge- 
ringem Umfange  oder  gar  nicht  statt. 
Milzgewebe  bildet  sich  bei  Ver- 
letzung der  Milz  nicht,  die  Wunde 
heilt  durch  gewöhnliches  Narben- 
ge w  e  b  e.  Eine  kompensatorische 
Hypertrophie  bleibt  nach  Abtragung 
größerer  Stücke  ebenfalls  aus. 

Fettgewebe  entsteht  durch  Auf- 
Fig.  175.    Knochenbildung     nähme  von  Fett  in   die  Zellen  eines 

KWo^Vnf^Yw''^''''i?^'\f''"  Keimgewebes  oder  eines  Schleimge- 
blasten    auf     altem     Knocnen  i  j        •         t»-    i  u  v    • 

(M.  Fl.  Pikrins.  Häm.  Karm.).  a  Alter  webes  oder  eines  Bindegewebes,  wobei 
Knochen,  h  Neuffebiideter  Knochen,  sich  die  Zellen  durch  Konfluenz  der  in 
c  Osteoblasten.    Vergr.  300.  ihrem  Innern   auftretenden  Fetttröpf- 

chen in  Fettzellen  umwandeln. 
Die  Urundsubstanzen  der  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Produkt 
des  Protoplasmas  der  Bildungszeilen.  Ob  dabei  Teile  des  Proto- 
plasmas sich  direkt  in  Zwischensubstanz  umwandeln,  oder  ob  sie  die 
Zwischensubstanz  ausscheiden,  oder  aus  der  intercellulären  Gewebs- 
flüssigkeit abscheiden,  ist  oft  schwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrschein- 
lich, daß  nur  die  beiden  erstgenannten  Bildungsarten  vorkommen. 

Fibrilläres  Bindegewebe  kann  sich  unter  Vermittlung  eines  Keimgewebsstadiums 
aus  allen  Bindesubstanzgeweben  entwickeln,  welche  Wucherungen  eingehen. 

Knoehen  entsteht  am  häufigsten  aus  dem  Periost,  dem  Endost  und  dem  Peri- 
chondrium,  kann  indessen  gelegentlich  auch  von  anderen  ßindesubstanzen,  z.  B.  von 
intermuskulärem  Bindegewebe,  vom  Bindegewebe  der  Blutgefäße  gebildet  werden. 

Knorpelbildnngen  gehen  am  häufigsten  von  dem  wuchernden  Pericbondrium, 
dem  Periost,  dem  Endost  und  dem  Knorpel  selbst  aus,  kommen  indessen  auch  in 
anderen  ßindesubstanzen,  z.  B.  im  Bindegewebe  des  Hodens  und  der  Parotis,  vor. 
Einem  Defekt  benachbarte  Knorpelzellen  können  unter  Umständen  durch  Wucherung 
ein  großzelliges  Keimgewebe  produzieren,  doch  erreicht  dasselbe  keine  erhebliche  Mäch- 
tigkeit. Bei  Knorpelwucherung  im  Innern  des  Knorpels  gehen  die  Zellvermehrung 
und  die  Knorpelneubildung  in  derselben  Weise  vor  sich,  wie  bei  der  physiologischen 
Knorpel  Wucherung.  Sehr  häufig  ist  der  unter  pathologischen  Verhältnissen  neuge- 
bildete Knorpel  nur  ein  transitorisches  Gewebe  und  wandelt  sich  sehr  bald  wieder  in 
Knochen  und  Markgewebe  oder  auch  in  Bindegewebe  um. 

Neues  lymphadenoides  Gewebe  kann  unter  pathologischen  Bedingungen  sowohl 
aus  lymphadenoidem  Gewebe  als  auch  aus  Fettgewebe  (Bayer)  und  aus  fibrillärem 
Bindegewebe  entstehen  und   bildet  sich  aus  letzterem  am  häufigsten  im  Bindegewebe 
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(Wr  Mucoea  und  SubmucoBa  des  Danutraktus,  sodaim  auch  im  Bindegewebe  drtiBiger 
Organe,  Reiten  im  iDt<?rmuskiilaren  Bindegewebe. 

8«hklmgewebe  kann  sieb  aus  allen  wochern  den  Bin  desubstanzge  weben  eot- 
wirkeln«  tritt  indessen  nur  Behen  in  großen  Gewebsmassen  auf|  kt  aueii  meki  dn 
trangitoriBcbes  Gewebe,  das  in  Fett-  txler  Bindegewebe  übergeht. 

Fettgewebe  entwickelt  sich  namentlich  ao  Holchen  Stellen,  welche  öchon  normaler- 
weue  Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich  an  anderen  Stellen,  z.  B.  im  retikulären 
Bindegewebe  atrophischer  Lymphdrüsen ,  im  Perimysium  intemnm  atrophischer 
Muakeln  etc*  vor. 

Die  nahe  Verwandtschaft  der  Bindeeube tanzen  zueinander  bringt  es  mit  sich, 
dafi  die  einzelnen  Bindesubstanzgewebe  ohne  Vermittelung  eine©  durch  Zellwucherung 
ciDgeleileteD  Keimstadiuma  auseinander  herTorgchen  können.  Näherem  hierüber  igt 
im  nicbAten  Kapitel  enthalten. 
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%  84,  Die  Neubildung  der  roten  Blutkörperchen  oder  Erythro- 
cyten  erfolgt  (Bizzozero,  Neumann,  Flemmino)  durch  mitotische 
Teilung  kernhaltiger  roter  Jugendformen  der  roten  Blutkörperchen,  der 
Erythroblasten.  Bei  erwachsenen  Menschen  ist  das  Gebiet  dieser  Neu- 
bildung auf  das  Knochenmark  beschränkt,  und  es  gilt  dies  auch  für  die 
Säugetiere,  Vögel,  Reptilien  und  schwanzlosen  Amphibien,  während  bei 
geschwänzten  Amphibien  und  bei  Fischen  auch  die  Milz  daran  beteiligt 
ist.  Bei  Embryonen  erfolgen  die  Bildung  und  Vermehrung  der  roten 
Blutkörperchen  im  ganzen  Gefäßsystem :  später  konzentrieren  sie  sich 
auf  die  Milz,  liie  Leber  und  das  Knochenmark,  um  schließlich  sich  auf 
das  letztere  zu  beschränken. 

Der  Uebertritt  der  roten  Blutkörperchen  in  das  zirkulierende  Blut 
erfolgt  nach  Untergang  des  Kernes. 

Bei  Steigerung  der  Blutneubildung,  welche  nach  Blutverlust  ein- 
tritt, sowie  auch  bei  schweren  chronischen  Anämieen  und  bei  Leukämie 
kommen  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  auch  im  zirkulierenden  Blute 
außerhalb  des  Knivhenmarks  vor.  Das  fetthaltige  Kuivheumark  er- 
langt dalHM  zum  Teil  wieder  den  Charakter  dos  splenoiden  Markes, 
und  e^  vollzieht  sich  diese  Umwandlung  dun^h  Erweiterung  und  reicheren 
Blutgehalt  der  Gefäße  und  durch  Vermehrung  der  farblosen  und  roten 
Zellen  des  Knochenmarks,  während  das  im  Stüt/gewebo  vorhandene  Fett 
abnimmt. 

Die  Neubildans  der  farblosen  Zellen  dtv^  Blutes  and  der 
Lymphe«  die  man  als  Leukoeyten  im  weiteren  Sinne  rusammeufassen 
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kann,  erfolgt  im  weseutlicheu  in  dem  Ijmphadenoiden  Gewebe  der 
Lymphdrüsen,  der  Schleimhaute,  der  Milz  und  der  Thymus  und  im 
Knocheiiraark,  doch  könoen  auch  außerhalb  dieser  Gebiete,  innerhalb 
des  Blut*  und  Lymphgelaßsj^stems  oder  in  den  Spalten  des  Bindegewebes 
beüadUche  Leukocjten  sich  teilen,  und  es  können  sich  hier  auch  um- 
fangreiche Produktionsherde  bilden.  Die  mononukleäreu  Zellen,  die  man 
als  Lymphocyten  bezeichnet,  entwickeln  sich  vornehmlich  an  den 
erstgenannten  Orten,  und  man  findet  in  den  sog.  Keimzentren  stets 
zahlreiche  Karyomitosen  (Fig.  176),  die  polyn  ukleären  oder  poly- 
morphkernigen Leukocyten  und  die  eosinophilen  Zellen 
dagegen  im  Knochenmark.  Oh  die  größeren  hellkernigen,  als  mono- 
nukleäre  Leukocyten  bezeichneten  und 
die  aus  denselben  her%'orgehenden  Ueber- 
gangs formen  mit  eingebuchtetem  Kern 
ebenfalls  im  Knochenmark  entstehen .  isl 
fraglich.  Sie  können  auch  als  weiterent- 
wickelte Lymphocyten  angesehen  werden. 


Fig.  176.  Schnitt  a«f*  dem  Kei  in  Zentrum 
einer  Meseoteriald  rüae  (oach  Flemmlng), 
4  Große  t  b  kleine  Lymphocyt-en,  t  Karyomi tosen. 
d  Direkte  Kernteilting  oder  Kern  frag  riientierung. 
<  Zelleti»  welche  neben  dem  Kern  ^rrößere  ^tiorible 
K5rper**  und  kleinere  gelbe  Figmentkönier  enthMten» 
deren  Bedeutung  ud bekannt  ist.     Vergr.  400* 


fl^  <v 
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Eine  patholosrisehe  Vennehruiig  der  farbloj^en  Blutzellen,  eine 
Leiikoeytliümie  kann  zunächst  durch  eine  gesteigerte  Zufuhr  von  Zellen 
aus  den  genannten  Bildungsstätten  ohne  Steigerung  der  Zellproduktion 
vorkommen.  Längeres  Bestehen  einer  solchen  vermehrten  Zufuhr  setzt 
indessen  auch  eine  gesteigerte  Produktion  voraus. 

Vorübergehende  Leukocythämie  wird  als  L  e  u  k  o  c  y  t  o  s  c,  dauernde 
als  Leukämie  bezeichnet.  Die  erstere  ist  meist  durch  eine  Vermeh- 
rung der  neutrophilen  polynukleären  Leukocyten,  zuweilen 
auch  der  polynukleären  eosinophilen  Leukocyten,  selten 
durch  Vermehrung  der  L y  m  p  h  o  c y  t e  n  charakterisiert.  Bei  der  L e  u  k- 
ämie  unterscheidet  man  eine  Lymphämie,  bei  welcher  die  Lym- 
phocyten vermehrt  sind^  und  eine  Myel ämie  oder  myeloide 
Leukämie,  bei  welchen  im  Blute  Myclocyten,  d.  h.  aus  dem 
Knochenmark  stammende  mononukleäreu  Zellen  mit  neutrophilen  Granu- 
lationen, im  Blute  auftreten.  (Weiteres  über  Leukocyten  und  Leukämie 
siehe  bei  der  patholog,  Anatomie  des  Blutes.) 

Die  aus  dem  Blutgefäßsystem  austretenden  polynukleären  Leuko- 
cyten zeigen  keine  progressiven  Veränderungen.  Die  ni  o  n  o  n  u  k  1  e  ä  r  e  n 
Zellen  des  Blutes  können  sich  dagegen  zu  verschiedenen  Formen, 
die  als  epitheloide  Zellen,  Plasmazelleu,  Klasmalocyten 
und  Mastzellen  bezeichnet  werden,  ausgestalten.  Man  kann  dieselben 
danach  in  Rücksicht  auf  ihr  \'erm5gen,  verschiedene  Zellen  aus  sich 
hervorgehen  zu  lassen ,  als  F o  1  y  b i  a s t e n  (Maximow)  bezeichnen, 
(Weiteres  enthält  das  Kap.  über  entzündliche  Oewebsneubildung.) 

Die  Vermehrung  «ierjugendformen  der  roten  Blutkörperchen  lißl 
ys:vUAsrs  in  dem  lymphoidcn  Mark  sitii  vollziehen.  Nach  Bizzozero  und  De5YS  er- 
lolgt  die  Vermehrung  in  der  Norm  nur  ionerlialb  der  Markgefäßei  und  es  wird  auch 
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die  Ausbildung  der  roten  Blutkörperchen  innerhalb  derselben  vollendet  Die  Um- 
wandlung der  kernhaltigen  Zellen  in  kernlose  erfolgt  nach  der  Ansicht 
der  Mehrzahl  der  Autoren  durch  Schwund  des  Kernes.  Nach  BiKDFLEiscHy  Howell, 
Malassez  und  Maximow  wird  der  Kern  ausgestoßen.  Nach  Maximow  kann  man 
im  Protoplasma  der  Erythroblasten  mit  alten  pyknotischen  Kernen  eine  kömige,  dem 
Kern  anlagernde  und  eine  homogene  periphere  Substanz  unterschdden.  Nach  der 
Ausstoßung  des  Kernes  ist  die  innere  kömige  mit  Neutralrot  und  anderen  Farben  sich 
färbende  Substanz  zunächst  noch  ehalten,  verschwindet  aber  bei  der  Reifung  der 
Blutkörperchen. 

Nach  ßizzozEBO  sind  die  Jugendformen  der  roten  Blutkörperchen  Zellen  eigener 
Art,  die  stets  hämoglobinhaltig  sind  und  keine  farblose  Vorstufe  haben.  Denys» 
LöwiT,  Ho  WELL  und  Pappenheim  nehmen  dagegen  an,  daß  sie  aus  kernhaltigen, 
hämoglobinfreien,  farblosen  2^]len  (basophilen  Leukocyten  Pappenheim)  hervorgdien, 
welche  Denys  innerhalb  der  Markgefäße  sich  vermehren  läßt,  während  Löwrr  glaubt 
annehmen  zu  dürfen,  daß  die  mitotisch  sich  teilenden  farblosen  Vorstufen  der  roten 
Blutkörperchen,  die  er  Erythroblasten  nennt,  sowohl  in  den  Lymphdrüsen  und  der 
Milz  als  auch  in  Knochenmark  vorkommen  und  hier  sowohl  in  den  (Gefäßen  als  in 
den  Maschen  des  retikulären  Gfewebes  liegen. 

Flemming,  der  sich  bezüglich  des  Hämoglobingehaltes  der  kemhaltigen  Jug^id- 
formen  der  roten  Blutkörperchen  Bizzozebo  anschließt,  ist  geneigt,  anzunehmen,  daß 
die  im  späteren  Leben  vorhandenen  Jugendformen  dircdcte  Deszendenten  der  Jugend- 
formen der  Embryonalzeit  sind,  während  Neumann  glaubt,  daß  diese  Hypothese  nicht 
ausreichend  sei,  um  alle  Erscheinungen  im  späteren  Leben,  wie  z.  B.  den  Ersatz  des 
fetthaltigen  Knochenmarkes,  welches  keine  kemhaltigen  roten  Biutzellen  besitzt,  durch 
blutbildendes  lymphoides  Mark  und  die  Biutbildung  in  völlig  neu  entstandenem  Knochen- 
mark zu  erklären.  Er  sieht  sich  danach  zu  der  Annahme  gezwungen,  daß  entweder 
eine  Entwickelung  der  kernhaltigen  Blutkörperchen  aus  Leukocyten  des  Blutes,  welche 
dem  Knochenmark  nach  der  Geburt  durch  die  Arterien  zugeführt  werden,  statthat, 
oder  daß  sie  aus  Qewebselementen  des  Knochenmarkes  entstäien. 

Petrone  gibt  an,  daß  die  roten  Blutkörperchen  der  Säugetiere  nur  scheinbar 
kemlos  seien,  und  daß  man  durch  besondere  Fixations-  und  Färbemethoden  Kern- 
Substanz  sichtbar  machen  könne.  Diese  Kemsubstanz  ist  eisenhaltig  und  zeigt  dne 
Affinität  für  saure  Farbstoffe,  während  der  Kem  der  E^rythroblasten  sich  mit  basischen 
Farbstoffen  färbt 
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§  85.  Die  Neulftildiin^  *|iiorp:estreifter  Miiskolfasere  erfolgt  von 
Bestandteilen  der  alten  Muskelfasern  aus,  und  weun  auch  nach  Jinskel- 
verletzungen  das  Moskellihidegewebe  in  lebbafte  Wucherung  gerat,  so 
bildet  dasselbe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  Bindegewebe,  wahr- 
scheinlich auch  das  Sarkolemm  der  neuen  Fasern,  niemals  aber  neue 
kontraktile  Muskelfasern. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  formativen  Tätigkeit  der  Muskel- 
fasern nach  Verletxiing  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Bruchstücken 
teilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages  können  sieh  indessen  mito- 
tische Teilungen  (Fig.  177^1 61  der  Muskelkenie  einstellen,  welche 
weiterhin  auch  die  alleinige  Vermehrungsart  derselben  bilden  und  nuter 
günstigen  Verhältnissen  vom  zweiten  Tage  an  in  großer  Zahl  auftreten. 

Das  Verhalten  der  kontraktilen  Substanz  des  Muskels  wechselt  je 
nach  der  Art  nntl  dem  (irade  iler  Verletzung  sehr  erheblich;  sie  erleidet 
jedoch  sowohl  liei  traumatischen  als  auch  bei  toxischen  und  ischämischen 
Schädigungen  vielfach  einen  Zerfall  in  größere  und  kleinere  Brnch- 
stücke,  so  daß  die  Miiskelzellen  in  kleinere  und  größere  Lücken 
zwischen  den  Muskelfasertrümmern  zu  liegen  kommen.  Quetschungen 
und  Zerrungen  können  ein  weites  Auseinanderweichen  der  kontraktilen 
Substanz  bedingen.  Die  Enilen  der  Muskelfaserstflmpfe  sind  dabei 
bald  konisch  zugespitzt,  bald  schräg,  tjuer  oder  in  unregelmäßiger  Ab- 
grenzung abgerissen,  nicht  selten  schon  nach  kurzer  Zeit  an  den  Enden 
ia  zwei  bis  mehrere  spitz  auslaufende  F^ndteÜe  ia)  zerspalten. 

Die  mitotische  Teilung  der  Muskelkeme  erfolgt  sowohl  an  Kernen, 


S16 


Hypertrophie  und  Eegeneration. 


die  lebenden  Fasern  aufliegen  (a),  als  auch  an  den  frei  in  den  Lücken 
zwischen  den  auseinandergesprengten  Muskelfasern  liegenden  Miiskel- 
zelleD  (i^)  und  ist  an  beiden  Orten  von  der  Bildung  großer,  mehr- 
keroiger  Zellen  gefolgt,  welclie  an  den  Muskelenden  (e  f)  sowie  im 
Verlauf  der  Muskelfasern  (c)  zur  Bildnng  vielkerniger  Protoplasma- 
massen  führen,  in  welche  die  quergestreifte  Muskelsubstanz  ohne 
scharfe  Grenze  übergeht.  Es  tindet  also  unter  Vermehrung  der 
Kerne  eine  Zunahme  und  ein  deutliches  Sichtbarwerden 
des  Sarkoplasmas  der  Muskelfasern  statt. 

Die  außer  Zusammenhang  mit  lebender  kontraktiler  Substanz 
stehenden  Muskelzelleu  wandeln  sich  in  große  epithel  ahn  liehe 
Zellen  mit  großem  Kern  um  (6),  welche  durch  fortgesetzte  Kern* 
Vermehrung  sich  ebenfalls  in  v  i  e  1  k  e  r  n  i  g  e  Pro  t  o  p  1  a  s  m  a  m  a  s  s  e  n 
(d)  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus  wucherndem  Bindegewebe  be- 
stehende Narbe  vom  8.-3*3,  Tage  solche  Riesenzellen,  die  oft  noch 
Trümmer  der  alten  Fasern  einschließen  (d),  in  großer  Zahl   enthalten. 


Fig,  177.  In  regenerativer  Wucherung  befindliche  Teile  vou 
Muskelfasern  au«  Muake! wunden  von  verechiedenem  Alter  (Flemm. 
Bafr.).  a  In  spitz  zulaufende  Enden  zerspaltener  t^tutnpf  einer  Muskelfaser  mit  K^tn- 
teiluneafigurt  3  TAm  nach  der  Zerreißung,  h  In  protoptom areiche  ZeUen  umgewandelte 
güwucnerte  Muekelkerne,  von  denen  einer  in  mitotischer  Teilung  sidi  hefmdet.  c  Stück 
einer  Muskelfaser  8  Tage  nach  Umschnürung  des  Muskels,  J  Rii?tten7,ellen,  welche 
ein  nekrotische«  MuskeUtück  einschließen,  au»  einer  26  Tage  alten  Mut^kelnarbe.  r  und 
/  In  Protoplaamamassen  endende  Muf^kel fairer n  (Mugkellcnospcn),  e  aut*  einer  10  Tage 
ftlten,  /  aus  einor  21  Tage  alten  Muskelnarbe,  g  Sich  teilende  Muskelfaser  aus  einer 
43  Tage  alten  Muakelnarbe.    Vergr,  äöO, 


Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  zunächst 
aus  dem  k  e  r  n  r  e  i  c  h  e  n  S  a  r  k  o  p  1  a  s  m  a ,  welches  in  der  Kontinnitat 
und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  unter  Bildung  zahlreicher  großer 
Kerne  auftritt  und  durch  seine  Massenzunahnie  ein  Dicken-  und 
Längenwachstum  der  Muskeln,  welches  von  Neumaxn  als  Knospen- 
bildung  bezeichnet  worden  ist,  bedingt.  Beim  Uebergang  des  Sarko- 
plasmas  in  Muskelfibrillen  stellt  sich  all  mählich  eine  Längs-  und  weiter- 
hin auch  eine  Querstreifung  ein,  ein  Zeichen,  daß  die  organische  Struktur 


NeubüduBg  und  Hypertrophie  von  Muskelfasern. 


317 


4as  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln  charakteristischen  Weise  sich  aus- 
gestaltet hat. 

Von  den  di  skon  tieuierli  ch,  d*  h.  außer  Zusammenhang  mit 
lebeudeo  Muskelfasern  w  u  e  h  e  r  n  d  e  n  IM  u  s  k  e  1  z  e  11  e  n  geht  der  größte 
Teil  wieder  zu  (irunde,  doch  ist  hervorzuhebeu,  dali  dieselben  sieh 
sehr  lange  erhalten,  so  daß  man  in  Muskelnarben  von  8 — 4(3  Tagen 
nicht  selten  große  Mengen  von  kernieichen  Protoplasniamassen^  die 
unter  Umständen  sogar  lange,  zusaramenhätigende  Bänder  oder  auch 
ganze  Reiben  getrennter  Protoplasniahaiifen  bilden  kunnen,  finden  kann. 
Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln,  daß  ein  Teil  dieser  Zellen  sich  unter 
günstigen  Verhältnissen  in  quergest reifte  Muskelsubstanz  umwandelt, 
und  zwar  entweder  so,  daß  sie  selbständige  neue  Muskelfasern  bilden, 
oder  aber  so,  daß  sie  sich  mit  alten  Muskelfasern  resp.  mit  Muskel- 
kiioBpen  verbinden.  Die  diskontinuierliche  Muskelneubildung  aus 
wuchernden  Muskelzellen  tritt  vornehmlich  dann  auf,  wenn  die  kon- 
traktile Substanz  bei  Erhaltung  des  Sarkolemms  zu  Grunde  geht  (z.  B* 
bei  Typhus  abdominalis),  während  die  Knospenbildung  namentlich  nacli 
Dnrchschneidungen  l>eobachtel  wird. 

Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskelknospen 
können  eine  einfache,  Imufig  von  der  ursprünglichen  Richtung  der 
Muskelfasern  abbiegende  Verlängerung  if)  der  Muskelfasern  bilden. 
Oft  tindet  man  indessen  auch  in  2 — 3  Teile  zerspaltene  Fasern  (g), 
so  daß  also  die  alten  Fasern,  sich  verzweigend,  in  die  Muskelnarben 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zerspaltung  schon  sehr 
frühzeitig,  oft  wohl  schon  (a),  ehe  die  wuchernden  .Muskelkerne  reich- 
liche Mengen  von  Sarkoplasma  geluldet  haben,  so  daß  also  die  Wuche- 
rung erst  in  den  Spaltungsprodukten  der  Fasern  auftritt.  Die  Folge 
dieser  Zerspaltung  ist,  daß  Muskelnarben  oft  eine  größere  Zahl  von 
Muskelfasern  enthalten,  als  ursprünglich  in  dem  betreffenden  Gebiet 
vorhanden  waren, 

Hypertrophie  der  tiuerü:ostreit1oii  Muskehi  kommt  durch  eine 
Vergrößerung  der  einzelnen  Muskelfasern  zu  stände,  wobei  |Morpi:rgo) 
namentlich  die  dünnen  Muskelfasern  dicker  werden.  Eine  Kern  Ver- 
mehrung findet  daliei  nicht  statt.  Es  stellt  sich  dagegen  (Morfuroo) 
eine  solche  bei  Längenwachstum  der  Muskeln  ein  und  zwar  wahrschein- 
lich eine  amitotische. 

Eine  Xetihllduns;  lon  Muskel  fasern  des  Herzens  ist  nicht  sicher 
nachzuweisen.  Nach  \'er!etzungeu  des  Herzens  können  zwar  in  den 
Muskelzellen  Kernteilungstiguren  auftreten,  es  lassen  sich  indessen 
solche  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  nachweisen,  und  die 
\Vunde  heilt  durch  gewöhnliches  Narbengewcbc.  Herdförmige  Degene- 
rationen der  Muscularis  des  Herzens  heilen  ebenfalls  durch  binde- 
gew^ebige  Narben,  Wird  die  Herziimskulalur  aus  irgend  einem  Grunde 
hypertnipliiseh,  so  erfolgt  die  Massenzunahme  durch  Vergrößerung 
<ler  Muskelzellen, 

Eine  Xeubtidiinu:  von  platten  Miiskelfaserii  kommt  sowohl  als 
Regeneration  nach  traunuitischer  oder  toxischer  und  ischämischer  De- 
generation vor,  wie  auch  bei  hyi^ertrophischer  Neubildung  von  Muskel* 
gewebe,  z.  B.  in  tJeschwülsten,  und  wird  durch  eine  mitotische  Teilung 
der  Kerne  der  Muskelzellen,  der  alsdann  eine  Zellteilung  nachfolgt, 
eingeleitet.  Sowohl  nach  den  experimentell  erhaltenen  Befunden  als 
auch  nach  Beobachtungen  an  muskulösen  (ie weben  fies  Menschen  ist 
indessen   die  Reproduktion   der  Fasern   nach  Verletzungen   und  Herd- 
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degenerationen  eine  geringe,  indem  sie  nach  kurzem  Bestände  wieder 
aufhört,  so  daß  z.  B.  Defekte  in  der  Muscularis  des  Magens  und  des 
Darmes  oder  der  Blase  größtenteils  nur  durch  Bindegewebe  geschlossen 
werden. 

Hypertrophie  der  glatten  Xuskelfasem  ist  eine  Erscheinung, 
welche  innerhalb  bestimmter  Grenzen  sehr  häufig  vorkommt.  Im 
schwangeren  Uterus  erreicht  die  Größe  der  Muskelzellen  das  5 — 10-fache 
der  gewöhnlichen  Größe.  Von  den  glatten  Muskelfasern  anderer  Organe 
zeigt  am  häufigsten  die  Blasenmuskulatur  erhebliche  Hypertrophie. 
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§  86.  Regenerative  Neubildung  der  nervösen  Bestandteile  des 
Zentralnervensystems  durch  Neubildung  von  Ganglienzellen  kommt 
beim  Menschen  und  bei  Säugetieren  im  postembryonalen  Leben  nicht  vor. 
Nach  Untersuchungen  von  Stroebe  können  dagegen  (bei  Säugetieren) 
durchtrennte  Nervenfasern  durch  Sprossung  der  Achsen- 
cylinder  wieder  eine  Strecke  in  die  Länge  wachsen,  und 
es  gilt  dies  üamentlich  für  die  Fasern  der  Pyramidenbahnen  und  der 
hinteren  Wurzeln,  die  beide  nach  Durchschneidung  in  das  an  der  Wund- 
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stelle  sich  eet wickelnde  Narbeugewebe  einwachsen,  und  zwar  die  erstereu 
in  abstetgender,  die  letereu  in  aufsteigender  Richtimg.  Eine  vollsrändige 
Wiederherstellung  des  Nervengewebes  ündet  dabei  uber  nicht  statt,  and 
es  wird  ein  durch  Traumen  entstandener  Defekt  im  Rückeumark  wesent- 
lich dureh  Bindegewehe,  zum  Teil  aucli  durch  filiagewebe  ersetzt.  Nach 
Untersuchungen  von  B<jrst  können  im  (iehiete  von  Hirnverletzungen 
innerhalb  von  neugebildetem  (iliagewebe  auch  neue  Achseocjlinder  und 
markhaltigc  Nervenfasern  durch  Auswachsen   alter  Fasern   sich  bilden. 

lles:eiionitive  und  ltypertn>iiliiselie  Wiiekeniiiseii  des  trlia- 
gewebes  sind  Erscheinungen,  welche  l^ei  krankliafteii  Atl'ektjonen  des 
Nervensyslems  häutig  vorkommen  nini  sich  entweder  an  liegeueraüve 
Veränderungen  der  nervösen  Bestandteile,  zum  Teil  auch  an  Zerstörung 
des  (iliagewebes  selbst  anschließen,  oder  ohne  solche  auftreten  und 
dann  zum  Teil  schon 
in  der  Entwickelungs- 
zeit  ihren  Anfang 
nehmen. 

Die  Neubibiung 
wird  durch  mitotische 
Kern-  und  Zellteünng 
der  (iliazellen,  even- 
tuell auch  der  Epen- 
dymzellen  eingeleitet. 

Die  neugebildeten 
Gliazellen  jiroduzieren 
weiterhin  sehr  reich- 
lich feintibrilläre  Fort- 
Bätxe  (Fig.  17S//).  und 
man  kann  wie  im  nor- 
malen Zentralnerven- 
system unter  diesen 
als  A  s  t  r  o  c  y  t  e  n  (oder 
DEiTERSSche  Zellen) 
bezeichneten  Zellen 
zwei  Varietäten.  K  u  r  z- 
strahler  mit  kurzen, 

verästelten  Fortsätzen  und  Langstrahler  (>i)  mit  langen,  starren, 
weniger  verästelten  Fortsätzeu ,  unterscheiden.  Die  Fortsätze  dieser 
Zellen  bilden  einen  bald  lockeren,  bald  dichteren  Filz  feiner  Fibrillen 
(a  h),  in  welchen  die  protoplasmaarmen  Zellen  eingesprengt  sind.  Bei 
völliger  Ausbihlung  des  ^lewebes  kann  eine  Lösung  der  Fortsätze  von 
den  Zellkörpern  statttindeiL  Die  \'erdichtung  des  (»ewebes  ilurch  die 
Wucherung  wird  als  Sklerose  bezeichnet. 

Kesrenerathe  Ntnibilduiif?  von  Nerveufaserii  des  perliilieriseheii 
Nerveiisysteiiis  kommt  sehr  häutig  vor  und  stellt  sich  in  allen  jenen 
Fällen  ein,  in  denen  durch  irgendwelche  Einwirkung  eine  Nervenfaser 
in  ihrer  Kontinuität  unterbrochen  oder  teilweise  zerstört  wird.  Zu 
ihrem  Zustandekommen  ist  indessen  n«)twendig,  daß  die  «ianglienzelle, 
deren  Fortsatz  die  betretfende  Nervenfaser  bildet,  erhalten  ist, 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  gehen 
im  peripher  gelegenen  Stück  sowohl  die  Achsencylinder  als  auch  die 
Markscheiden  zu  Grunde,  wobei  letztere  in  tropfenartige  Trümmer  zer- 
fallen, die  sich  weiterhin  auflösen.     Während  des  Zerfalls  der  Nerven- 


*: 
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-  „  .i. ,  u- ches  Gewebe  aus  dem 
H  interstratig  bei  multipler  Hkleroee  (M,  FL 
Färb,  nach  MaLlLORY).  a  Gliazellen  roit  zahlreichen  Fon- 
«ätjcen  im  Uiigssclinitt,  b  Sklerotisches  Gewebe  mit  quer- 
durchgeschnittenen  Gliafasem.    Vergr,  500. 
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fasern  geraten  die   unter  der  ScHWANNschen  Scheide  des  Nerven  ge-1 
legenen  Kerne   unter  Bildung  von  Mitosen   in  Wucherung   und   hilden 
protoplasmareiche  Zellen,  welche  die  Zerfallsprodukte  der  Nervenfasern 
in  sich  aufnehmen  können. 

Vom  zentralen  Stumpf  des  Nerven  degeneriert  nur  das  [)eriphere 
Ende  und  zwar  bis  zum  nächsten  oder  zweitnächsten  RANViERschen 
Schnürring. 

Die  Rei^eneratioii  der  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  im  zentralen  Stumpf,  etwas  oberhall»  (0,4  bis  2  cm)  des 
Schnittende«. 

Die  erste  X^eränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Achsencvlinfler  iu  den  peripher  gelegenen  Teilen  der  Nervenbündel  des 

zentralen  Stumpfes,  w^elcher  weiterhin 
eine  Abspaltung  von  2—5  und  mehr 
neuen  Ächsencylindern  nachfolgt.    Die 


Fig.  17a 


Flg.  180. 


Fig,  179,  Alte  und  neu  gebildete  Nervenfasern  aus  einem  Ampu- 
tation f*  s  t  u  m  p  f  i  m  L  »  n  ^  fi  (?  ch  n  i  1 1  (M,  Fl  VVeig Eitxsche  Färb,),  a  6  Alte  Iv  erven- 
fasern,  aus  denen  meiirere  junge  Nervenfasern  außgewachsen  Bind,  r  Neurilemm  mit 
jungen  Nervenfasern.     Vergr.  200. 

Fig.  18t).  Querschnitt  dureli  ein  Nervenbündel  des  N  e  r  v  n  is  m  e d  i  a  n  w  s 
dicht  oberhalb  einer  vor  4  Monaten  durch  eine  8t  ich  verletzu  ng 
erfolgten  Durchtren  n  iio  g  (M.  FL  Kami.),  a  Perineurium,  h  Endonenriuiii. 
c  GefaJßt|uerschnitL  ä  Alte  unveränderte  Nervenfaser,  e  Bündel  neugebildeter  Nerven- 
fasern, f  Keugebildete  Nerven  neben  Resten  der  alten  Fawer  innerhalb  der  näni liehen 
Scheide/  Vergr.  iW, 

durch  Abspaltung  der  alten  entstandenen  neuen  Achseucylinder  wachsen 
in  die  Länge  (Fig.  170  a  //)  und  bilden  innerhalb  der  ScHWANNSchen 
Scheiden  ganze  Bündel  (Fig.  171*  c  und  Fig.  IK)  r)  neugebildeter  Nerven- 
fasern, welche  meistens  das  ganze  Lumen  der  alten  Nervennlhren' aus- 
füllen und  dasselbe  sogar  ausdehnen,  seltener  noch  Reste  der  alten 
Fasern  (Fig,  180  /')  einsehließen.  Einzelne  kennen  die  alten  ScinvAXx- 
sehen  Scheiden  auch  durchbrechen  und  dann  entweder  im  Enrloneurium 
weiterziehen  oder  durch  das  Perineurium  der  Nervenbündel  hindurch 
in  das  Epineurium  eindringen. 
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Auf  diese  Weise  Wldet  sich  ani  unteren  Ende  des  zentralen  Nerven- 
stujiipfes  eine  große  Anzahl  neuer  Nervenfasern,  welche  anfanglich  nur 
aus  dem  neugebildeteii  Achsencylinder  bestehen,  sich  aber  sofort  mit  einer 
Markscheirle  umgeben,  welche  durch  ihre  ungleichmäßige  Entwickelung 
der  Nervenfaser  ein  varicöses  Aussehen  {Fig.  171*  e)  verleiht.  Ferner 
erhalten  die  Fasern  eine  Neurileinmscheide,  d,  h.  eine  Bindegewebs- 
hülle, welche  wahrscheinlich  von  den 
in  Wucherung  geratenden  Nerven- 
kOrperchen  geldlJet  wird. 

Ist  ein  Nerv  ganz  durchtrennt 
und  außer  Verbindung  mit  seinem 
peripherisch  gelegenen  Stück  gebracht, 
wie  das  z.  B.  bei  allen  Amputationen 
von  Extremitäten  geschieht,  so  bildet 
sich  im  (iebiet  des  Schnittendes  ein 
aus  dem  Bindegewebe  des  Nerven 
hervorgehendes  Keimgewebe,  das  sich 
weiterhin  in  Bindegewebe  umwandelt. 
Anfänglich  nervenlos  ^  wird  dieses 
Bindegewebe  durch  die  aus  dem  Nerven- 
stumpf auswachsenden  Nervenfasern 
mit  jungen  Nerven  durchsetzt,  welche 
in  kleinen  Bündeln  oder  auch  zer- 
sprengt hineinwachsen  und  das  Narben- 
gewebe in  den  verschiedensten  Rich- 
tungen durchziehen  (Fig*  181  bi  Nicht 
selten  wii'd  die  N er venent Wickelung  so 
mächtig,  daß  an  den  Enden  der  Nerven 
knotige  oder  keulenförmige  Anschwel- 
lungen (Fig.  181  //),  die  als  Am- 
putationsneurome  bezeichnet 
werden,  entsteheo, 

Ist  ein  Nerv  nach  der  Durch- 
trennung wieder  vereinigt  worden,  oder 
ist  die  Durchtreunuug  eines  Nerven 
nur  eine  partielle  gewesen,  so  können 
die  auswachsenden  Nervenfasern  des 
proximalen  Nervenstückes  nach  Durch- 
wacbsung  des  sich  im  Wundgebiet 
bildenden  Bindegewebes  zu  einem  Teil 
oder  auch  alle  in  das  periphere  Stück, 
wo  mittterweile  die  Nervenfasern  zu 
Grunde  gegangen  siml  eindringen  und 
das  periphere  Srück  neuroti- 
816 ren,  d.  h.  mit  neuen  Nerven 
versehen,  Nachrntersuchungen  von 
FoRSSMANN  sind  für  die  Richtung  rler  neu  auswachsenden  Fasern 
chemotaktische  Einflüsse,  welche  von  den  Zerfallsprodukten  der^alten 
Nervenfasern  ausgehen,  maßgehend. 

Nach  Untersuchungen  von  Vanlair  beträgt  das  Wachstum'eines 
sich  regenerierenden  Nerven  je  nach  der  Beschaffenheit  des  (lewebes, 
in  dem  er  wächst,  0,2—1,0  mm  in»  Tage.  Ein  Teil  der  jungen  Nerven- 
fasern  kann  sich  in  die  alten  leeren  ScHWAXNsehen  Scheiden  einsenken, 

ZiH^t,  Uhtb,  (t  aUf.  Pxthol.     th  AuA.  21 


Fi^lSl.  Aroputationsneurom 
des  Nervus  ischiadicuft  im 
LiDg»dchDitt  (AmputatioD  dm 
Nerven  vor  9  Jahreo)  tM.  FL),  a  Nerv. 
b  Nearom.    Vergr.  3. 
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andere  dringen  in  das  Epineurium  und  Perineurium  ein  und  ziehen  in 
diesen  nach  der  Peripherie  dem  Endorgane  zu.  Einzelne  Fasern  ziehen 
an  der  Außenseite  des  peripherischen  Endstücks  der  alten  Nerven 
oder  aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der  Peripherie.  Manche  Fasern 
endlich,  welche  die  alte  Bahn  verlassen,  gehen  im  Gewebe  verloren. 
Schon  in  der  unteren  Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vanlair)  be- 
ginnen die  Nervenzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu  sondern,  und  in- 
dem sich  um  letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet,  kann  der  regene- 
rierte Nerv  mehr  und  mehr  wieder  die  Struktur  eines  normalen  Nerven 
annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet. 

Die  Regeneration  der  nerrSsen  Bestandteile  des  Zentralnervensystems  steht 
noch  in  DiskuBsion.  Als  festgestellt  kann  gelten,  daß  bei  Kaltblütern,  Reptilien  und 
geschwänzten  Amphibien  eine  regenerative  Neubildung  von  Teilen  des  Zentralnerven- 
systems sich  einstellen  kann.  Bei  Warmblütern,  insbesondere  bei  Häugetieren,  haben 
die  Experimente  eine  regenerative  Neubildung  von  Ganglienzellen  nicht  nachzuweisen 
vermocht.  Angaben  von  Tedeschi,  Vrrzou  u.  A.,  daß  sie  nach  Verletzungen  ver- 
schiedener Art  neben  Neubildung  von  Gliagewebe  auch  eine  Neubildung  von  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  beobachtet  haben,  scheinen  mir  durch  Untersuchungen,  welche 
TsCHiSTOWiTSC^  in  meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  widerlegt  zu  sein.  Damit 
stehen  auch  Resultate  von  Grunert  an  Tauben  in  Uebereinstimmung. 

An  den  Ganglienzellen  des  Svmpathicus  konnten  Monti  und  Fieschi  nach  Ver- 
letzungen keine  Begenerationserscheinungen  nachweisen.  Torelli  fand  an  den  Gan- 
glienzellen der  Intervertebralganglien  nach  Verletzungen  nur  regressive  Veränderungen. 

Die  Xeablldung  peripherischer  Nervenfasern  ist  außerordentlich  oft  Gegenstand 
der  Untersuchung  gewesen  und  hat  die  Autoren  zu  sehr  verschiedenen  Anschauungen 
über  deren  Genese  geführt  (vergl.  Stroebe  L  c).  Die  oben  geschilderte  Art  der  Neu- 
bildung halte  ich  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  im  wesentlichen  für  durchaus 
sichergestellt.  Die  Ansichten  von  Neümann,  Dobbert,  Daszkiewicz,  Cattani, 
Weir-Mitchel,  Gluck,  Beneke,  v.  Büngner,  Wieting  u.  A.,  wonach  im  peri- 
pherischen Stück  des  durchschnittenen  Nerven  die  neuen  Fasern  autochthon  aus  den 
Kernen  der  ScHWANNschen  Scheide  oder  aus  dem  alten  Achsencylinder  oder  aus  einer 
protoplasmatischen  Masse,  welche  sich  durch  eine  chemit»che  Umwandlung  des  Marks 
des  Achsencylinders  bildet  (Neümann-Dobbert),  entstehen,  vermag  ich  nicht  zu  be- 
stätigen. Die  Ansicht  von  Bethe,  daß  die  Nervenfasern  ohne  Beteiligung  von  Gan- 
glienzellen im  Innern  verschmelzender  ektodermatischer  Zellen,  deren  Reste  spater  die 
ScHWANNschen  Zellen  darstellen,  entstehen,  scheint  mir  durch  v.  Kölliker  als  irrig 
erwiesen  zu  sein.  Den  neuerdings  von  Neümanx  und  Wieting  (Marchand)  gemachten 
Versuch,  die  festgestellte  Tatsache  des  Auswachsens  des  Achsencylinder  des  zentralen 
Stückes  in  die  Narbe  eines  vereinigten  Nerven  mit  der  Entstehung  neuer  Nervenfasern 
aus  Kernen  der  ScHWANNschen  Scheide  oder  aus  Resten  alter  Fasern  oder  aus  beiden 
zugleich  durch  die  Annahme  in  Einklang  zu  bringen,  daß  die  vom  zentralen  Stück 
kommenden  Achsencylinder  einen  Reiz  vom  Zentrum  an  den  peripheren  Abschnitt 
übermitteln  und  dadurch  die  Ausgestaltung  neuer  Fasern  ennögUchen,  halte  ich  für 
verfehlt  und  bleibe  bei  der  oben  gegebenen  Darstellung.  Ich  bin  auch  der  Ansicht, 
daß  die  Markscheide  nicht  von  den  Zellen  der  ScHWANNschen  Scheide  gebildet  wird, 
sondern  ein  Produkt  des  Achsencylinders  darstellt,  doch  sind  hierüber  weitere  Unter- 
suchungen nötig.  Nach  Nissl,  Marinesco  und  Anderen  (s.  Barbacci  L  c.)  findet 
nach  Nervendurchschneidung  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen  zunächst  eine  De- 
generation statt  unter  Zerfall  der  NissLschen  Körperchen,  die  zum  Untergang  einzelner 
Zellen  führen  kann.  Weiterhin  stellen  sich  aber  progressive  Veränderungen  unter 
Neubildung  von  Chromatin  ein,  die  zu  Hypertrophie  (Marinesco)  der  iZellen  führen 
imd  etwa  nach  90  Tagen  ihr  Maximum  erreichen,  um  von  da  an  wieder  auf  die  Norm 
zurückzukehren. 
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Die  Fegri'neratlTe  Xcabtldun^r  von  Oeweben  de§  Aages  ht  m  den  Jetzten  Jahren 
Yielfftch  G^eDStand  der  Untersuchung  gewesen»  Nach  Wolff,  MÜLLEB  und  Kochs 
kmnii  sich  bei  Trittjuen  die  Linse  nach  ihrer  Entfernung  wieder  regenerieren  und  zwar 
durch  eine  Wucher« nc  des  EpitheU  des  inneren  Iri?* blatte*.  Nar'h  EuTHIG  verhält  es 
sich  bei  der  Forelle  ähnHch.  GoXLK  beobachtete  bei  Kaninchen,  denen  er  die  Linf^e 
&u  entfernt  hatte,  daß  die  Kaperei  sowie  einige  Linsen  fasern  im  Ae*^uator  und  Epithel 
der  vorderen  Wand  zurück blieb<?ri,  eine  Wucherung  dieser  Wandepithelien,  die  zur 
Verbiudung  der  vorderen  mit  der  hinteren  Wand  durch  ßindegewebezelien  ahnhche 
Zellen  führte»  Eine  Bildung  von  Linsenfasern  aus  diesen  Zellen  findet  aber  niebi 
»tatl.  Reste  von  Linsen  fasern  können  eine  rudimentäre,  funktionell  wertlot*e  Lin^e 
bilden»  die  bei  jungen  Tieren  durch  Wachstum  der  Fasern  sich  etwas  vergrößert. 
Ra^dolph  erhielt  bei  Meergchwei neben  etwa^  be!*sere  Resultate.  Im  mentschliehen 
Auge  kommen  nach  Lin^enenlfernung  ähnliche  Bildungen  vor  und  sind  unter  dem 
>'araen  Kristallwukt  bekannt  (Baas).  Nach  FitA^fKE,  Kiiückmann  und  8toewer 
iist  die  Wucherungsfähigkeit  der  Skleren  f?ering,  Wunden  heilen  danach  vernehm- 
lich durch  Wucherung  der  Chorioidea  und  de^  episkleralen  Gewebes, 

Nach  BAQris^  sollen  sieh  in  der  verletzten  Retina  von  Kanindien  sowohl 
Ganglienzellen  ab  Neuroepithelzellen  teilen.  Nach  KbÜCKMANN  sind  zwar  die  Pig- 
mentepithelzellen  einer  ausgiebigen  Regeneration  fähig,  Neuroepithel  wird  dagegen  nicht 
wieder  gebildet. 
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m.  Die  Erfolge  der  Transplantation  und  Implantation  ron 
Oeweben  und  Organen. 

§  87.  Die  örtliche  Gewebsregeneration  ist,  wie  sich  aus  dem  letzten 
Kapitel  ergibt,  sehr  oft  eine  recht  geringfügige,  so  daß  Gewebsverluste 
einen  dauernden  Defekt  hinterlassen  und  an  Stelle  des  früher  vorhan- 
denen Gewebes  nur  minderwertiges  Narbengewebe  tritt.  Man  hat 
danach,  geleitet  von  praktischen  Gesichtspunkten,  vielfach  Versuche  ge- 
macht, durch  Transplantation  und  Implantation,  d.  h.  durch  Auf-  und 
Einpflanzung  von  Geweben  die  Heilerfolge  zu  unterstützen  und  zu 
verbessern,  und  es  sind  auch  diese  Versuche  zum  Teil  von  Erfolg  be- 
gleitet gewesen.  Gleichzeitig  haben  dieselben  auch  Aufschluß  über  das 
Eigenleben  der  Gewebe  und  über  das  Verhalten  des  Organismus  gegen- 
über eingepflanzten  lebenden  Geweben  gebracht. 

Die  vollkommensten  Resultate  ergeben  Verpflanzungen  Yon  Ge- 
weben, die  mit  ihren  EmShrungsgefllBen  noch  im  Zusammenhang 
stehen,  indem  dieselben  am  Orte  der  Vereinigung  mit  dem  Verpflanzungs- 
boden im  wesentlichen  in  derselben  Weise  Verwachsungen  eingehen, 
wie  sie  sich  bei  Vereinigung  von  Wundrändern  einer  Schnittwunde  ein- 
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stellen.  Am  häufigsten  wird  diese  Methode  bei  plastisclien  Operationen 
der  ilnlieren  Körperteile  benutzt,  läßt  sich  aber  aneh  auf  innere  Teile 
anwenden.  Es  lassen  sich  z.  B.  Blasen-,  Darm-.  Ureteren-,  Tuben- 
wundeu  etc.  sehr  leielit  durch  Einptfanzung  von  Netz  schlielien,  und 
es  winl  die  an  das  Lumen  des  betreffenden  Kanales  grenzende  Fläche 
sehr  rasch  von  dem  angrenzenden  Epithel,  das  vom  Rande  hinnber- 
gleitet  oder  auch  auf  die  gegenüberhegende  Epithelliäehe  aufgepflanzt 
wird  (CoRNiL,  Cärnot),  bedeckt,  während  das  Netz  selbst  mit  der  an- 
grenzeuilen    Wundtlüche    verwächst    und    so    unter    Aenderung    seiner 


Struktur  vollständig  einheilt. 
einpHanzuug  auch  spontan,  i 
Perforationen  <les  Darmes,   des   Mageos,    der  liallenblase 


Sehr  oft  vollzieht  sich  eine  solche  Netz- 
B.  bei  traumatischen  oder  geschwürigen 


etc.,    untl  es 

können  selbst  große  Lücken  dadurch  verschlossen  werden.  Wie  experi- 
mentelle LTntersuchnngen  ergeben  haben,  lassen  sich  auch  mit  (iefäßen 
versehene  Darmstücke  in  andere  Darniabschnitte ,  in  die  Blase 
(Enderleni,  in  den  Magen  (Reerink)  einpflanzen  und  können  hier 
Yollkonimen  einheilen,  und  zwar  unter  Erhaltung  der  eigenen  Epltliel- 
fläclie.  Mit  Periost  resp.  Perichoudriiim  und  Ernährnngsgefäßen  im 
Ziisammenliang  bleibende  Knochen-  und  Knorpelstücke  lassen  sich  eben- 
falls in  Nachbargewebe  einpflanzen. 

Transplantationen  röllig  Tom  Mutterljoclen  losgelöster  Gewebs- 
stiieke  lassen  sich  ebenfalls  mit  Erfolg  ausführen,  indem  die  aus  dem 
Verbände  mit  dem  Organismus  losgelösten  Zellen  eine  gewisse  Zeit- 
lang ihr  Leben  zu  erhalten  vermögen.  Am  längsten  vermag  dies  das 
Deckepithel  der  äußeren  Haut,  das,  kühl  aufbewahrt,  mehrere,  etwa  2 
bis  II  Tage  am  Leben  bleibt  (Wentscher  gibt  an,  daß  es  ihm  gelungen 
sei.  Epithel  bis  zu  22  Tagen  lebensfähig  zu  erhalten),  Flimmerepithet 
kann  ebenfalls  mehrere  Tage  am  Leben  erhalten  Ideiben  und  Bewegung 
der  Flimmerhaare  zeigen.  Dem  Epithel  zunächst  stehen  die  Binde- 
substanzgewebe, während  andere  Gewebe  rascher  absterben,  am  rasche- 
sten wohl  die  Zellen  des  Gehirns  und  der  Xiere,  die  ja  auch  bei  Be- 
hinderung der  Blutzufubr  nach  wenigen  Stunden  zu  Grunde  gehen. 
Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  lassen  sich  Cutis-,  Periost-,  Band- 
scheiben-, Muskel-  und  Knorpelgewebe  leicht  2  bis  3  Tage  lebensfähig 
erhalten.  Morpuroo  fand  Periostzellen  noch  nach  7  und  8  Tagen  ver- 
mehrungsfähig. Gefnßgewelie,  Sehnen-  und  Xeurilemmgewebe  scheinen 
noch  etwas  widerstandsfähiger  zu  sein.  Genaue  Zeitangaben  lassen 
sich  indessen  nicht  machen,  indem  einerseits  das  Erloschen  des  Lebens 
nicht  plötzlich,  sondern  allmählich  unter  steter  Almahme  der  lebens- 
fähigen Zellen  erfolgt,  andererseits  auch  die  Bedingungen,  unter  denen 
die  exzidierten  Stücke  gehalten  werden,  für  die  Dauer  des  Lebens  von 
Einfluß  sind. 

Die  besten  Erfolge  geben  Transplantationen  der  Haut,  die 
zuerst  von  Reverpin  und  Thiersch  empfohlen  worden  sind  und  znr 
üeherhäntung  von  flächenhaft  ausgebreiteten  Wunden  außerordentlich 
häufig  vorgenommen  werden.  Als  Material  dienen  entweder  von  dem 
nämlichen  Individuum  oder  aber  von  einem  anderen  Menschen  ent- 
nommene Ilautstiicke,  Gewöhnlich  werden  mit  scharfem  Messer  abge- 
tragene llautstreifen,  welche  noch  die  Spit-zen  der  llautpapillen,  zum 
Teil  auch  die  obersten  Schichten  des  Corinms  enthalten»  verwendet. 
Man  kann  indessen  auch  Epithel  mit  dickeren  Lagen  von  Corium  mit 
Erfolg  aufpflanzen,  und  es  können  bei  Verletzungen  vollkominen  abge- 
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trennte   größere   Haiitstücke   eventuell   mit  tiefer  gelegenen    Geweben 
wieder  zur  Aoheilung  an  Ort  und  Stelle  gel»raelit  werden. 

Die  Aufprtauzung  kann  sowohl  auf  frischen  als  auch  auf  bereits  in 
Wucherung  behndlichen  Wundtiächen,  von  denen  die  letzteren  zuvor 
abgeschabt  werden,  vorgenonuuen  werden.  Die  Hautstreifen  werden  rait 
befeuchteten  Gazestreiti?n  fest  aufgedrückt.  Die  Anheftung  der  Streifen 
an  die  Wundtiächen  geschieht  durch  geronnenes  Blut  oder  geronnene 
Lyniphe.  Nach  8  Tagen  sind  bei  erfolgreicher  Transplantation  die 
Pfropfungen  fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 
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Fig.  182,  H  a  u  1 1 r a  11 8  p  1  a n  t a  t i  o  n  von  4 '/,  Tagen  ( Form.  Hamatox.  Pikrin- 
hichsin),  «  Tiefe  Schicht  des  Coriimis.  b  Cfranulationswiicherung.  c  Grenze  der 
Wncherung.  d  e  Transpbntiertes  Ha«l«tück.  /  Abhebung  der  florriHchiclit  der  Epi* 
dermis.  £?  In  das  trän Bphin tiefte  Hmdegewebe  einwachsende  GefolJiiproßeii  und  Granu- 
lationszelleo*    Vergr.  107, 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  (Fig.  182d)  erfolgt  ^unüchst 
durch  (lewebsflüssigkeit,  die  aus  dem  Pflanzungsboden  ausschwitzt. 
Weiterhin  stellt  sich  in  letzterer  eine  gefäßhaltige  Bindewewebswuche- 
rung  (bc)  ein,  und  es  dringen  von  dieser  aus  junge,  von  Fibroblasten 
begleitete  Blutgefäße  (g)  in  das  aufgepfropfte  Gewebsstück  vor,  so  daß 
das  letztere  von  neuen,  bluthaltigen  Gefäßen  und  von  Keimgewebe 
durchsetzt  wird.  Unter  Umständen  werden  auch  alte  Gefäßbahnen 
durch  einwachsende  Gefäße  wieder  eröffnet. 

Das  Verhalten  des  aufgepfropften  Gewebsstückes  gestaltet  sich  in 
den  einzelnen  Fällen  verschieden,  indem  die  Zahl  der  sich  erhaltenden 
und  in  Wucherung  geratenden  Zellen  je  nach  den  Verhältnissen  wechselt. 
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Ein  Teil  der  io  der  Pfropfung  enthaltenen  Zellen  geht 
immer  verloroti,  und  es  kommt  dies  makroskopisch  darin  zum  Teil 
zum  Ausdruck,  daß  die  obertlächlicheii  Lagen  des  Epithels  (/)  sich 
elfach  ab  stoßen.  Andere  Zellen»  und  zwar  so  wohl  Epithel- 
ellen  als  Bi  ndege  webszellen,  geraten  in  Wucherung  und 
produzieren  neues  Gewebe. 

Der  Endeffekt  einer  gelungenen  Hanttransplantation  ist  danach  eine 
Ueberhäntung  durch  aufgepflanztes  Epithel,  zum  Teil  auch  eine  Be- 
deckung mit  aufgeptianztem  Corium.  Durch  letzteres  ist  die  Möglich- 
keit gegeben,  daß  das  Narbengebiet  wieder  einen  Papillarkr»rper  erhält. 
Wie  weit  in  einem  gegebenen  Falle  die  oberÖächlichen  Cotislagen  von 
der  Pfropfung,  wie  weit  von  dem  daiHinter  liegenden  Ptiaiizungsboden 
herstammen,  läßt  sich  nicht  entscheiden.  Es  kann  auch  dann,  wenn  der 
Papiliarkörper  erhaben  bleilit,  ein  Teil  des  «rewebes  aus  eingewanderten 
Fibroblasten  aufgebaut  sein.  Nach  einiger  Zeit  wird  das  verptianzte 
Stück  vom  Rande  her  auch  mit  Nerven  versehen,  und  es  treten 
(StranskyI  zuerst  die  taktile  EmpfindUchkeit,  später  die  Schmerz-  und 
Temperatyremptindungen  auf.  Neue  elastische  Fasern  entwickeln  sich, 
wie  in  gewöhnlichen  Narben,  von  den  Enden  der  alten  aus. 

Neben  den  Hauttransidantationen  sind  Einpflanzungen  mit  allen 
möglichen  Geweben  versucht  worden,  mit  Periost,  Knochenmark,  Knochen, 
Muskelgewebe,  Nerven,  Schilddruse,  Pankreas.  Nebennieren,  Brust- 
drüsen, Schleimdrüsen,  Eierstöcken,  Hoden  etc.,  ferner  auch  mit  zu- 
sammengesetzten Geweben,  z.  B.  mit  geschälten  Rattenschwänzen.  Man 
hat  ferner  auch  embryonale  Gewebe  in  verschiedener  Weise  verptianzt. 
Endlicli  hat  man  auch  versucht,  Gewebe  von  Tieren  anderer  Species 
zu  implantieren. 

Den  Ort  der  Verpflanzung  bildeten  bald  oftene  Wunden,  bald  das 
subkutane  Gewebe,  bald  die  BauchhiVhle,  bald  drüsige  Organe,  bald  die 
Lunge,  denen  sie  direkt  operativ  einverleibt  oder  vermittelst  Einführung 
in  ein  Blutgefäß  durch  den  Blutstrora  zngeführt  wnrden. 

Die  Resultate  aller  dieser  Experimente  lassen  sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

In  allen  verpflanzten  Geweben 
Degeneration  ein,  und  es  geht  ein  Teil 
Nach  einer  gewissen  Zeit  stellt  sich  alsdann 
erhaltenen  Rest  eine  W^ucherung  ein,  und 
websneubildnng  kommen.  Bindegewebszellen  bilden  neues  Bindegewebe, 
Periost  und  Endost  produzieren  Knochen-  oder  Bindegewebe,  Muskel- 
kurperchen  neues  Muskelgewebe,  Knorpel  neuen  Knorpel,  Deekepithel 
neues  Deckepithel  (Epitlielcvsten).  \'ou  den  Drüsen  können  Schild- 
drüsen, Schleimdrüsen  und  Brustdrusen  neues  Drüsengewebe  bilden. 
während  Nieren,  Leber,  Hoden  und  Eierstock  kein  neues  Drttsen- 
gewebe  produzieren.  In  der  Leber  w^ucheru  nur  die  (iallengangsepi- 
thelien.  Nur  bei  Verpflanzung  des  Eierstockes  in  die  Bauchhöhle  des- 
selben Tieres  können  Eier  noch  zur  Reifung  gelangen,  und  es  kann  sogar 
Schwangerschaft  (Knaüer,  Ribbert,  Gregorieff)  eintreten.  Gewebe 
jugendlicher  Individuen  zeigt  im  allgemeinen  regere  Proliferationsfähig- 
kcit  als  solches  von  alten.  Bei  Einptianzung  konjplizierter  Gewebe, 
z,  B.  von  geschälten  Rattenschwänzen,  können  alle  die  verschiedenen 
Gewebe  neues  Gewebe  produzieren  und  das  ganze  Stück  wachsen. 

E  m  b  r  y  o  n  a  1  e  s  G  e  w  e  b  e  kann  ebenfalls  nach  Verpflanzung  weiter- 
wuchern und  sich  differenzieren,  und  es  zeigt  sich,  daJß  namentlich  der 


tritt  zunächst  eine 
des  Gewebes  zu  Grunde, 
gewöhnlich  in  dem  noch 
es  kann  dadurch  zur  Ge- 
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festere  Knorpel,  der  im  späteren  Leben  geringe  Proliferationsfähigkeit 
zeigt,  sich  länger  erhält  und  weiterwächst,  während  die  zarten  weichen 
Gewebsformationen  leicht  zu  Grunde  gehen. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnt  in  fast  allen  Geweben, 
auch  in  den  neugebildeten,  eine  Rückbildung,  und  es  findet 
eine  Zerstörung  derselben  durch  einwachsendes  Gewebe 
aus  der  Umgebung  statt.  Der  Zeitpunkt,  in  dem  dieses  eintritt, 
wechselt  bei  den  einzelnen  Geweben  und  ist  teils  von  der  Beschaffen- 
heit der  Gewebe,  teils  von  den  Verhältnissen  der  Umgebung  abhängig. 
Eingepflanztes  Deckepithel  kann  sich  unter  Umständen  dauernd  erhalten, 
und  es  können  aus  demselben  Epithelcysten  entstehen.  Sehr  lange 
erhalten  sich  sodann  auch  Schilddrüsen-,  Brustdrüsen-  und  Pankreas- 
stücke.  Cristiani  fand  Schilddrüsenstücke  noch  nach  2  Jahren  erhalten. 
Die  meisten  Gewebe  verschwinden  in  einem  Zeitraum  von  einigen 
Monaten.  In  Drüsen,  die  nicht  wucherungsfähig  sind,  gehen  zuerst  die 
Drüsenzellen  zu  Grunde.  Kann  nicht  alles  zerstört  werden,  so  findet 
eine  Einkapselung  statt. 

Gewebe  einer  anderen  Species,  einem  Tiere  einverleibt, 
kommt  nicht  zum  Wachstum,  sondern  wird  bald  rascher,  bald  langsamer 
wieder  zerstört  oder  eingekapselt. 

Nach  dem  Mitgeteilten  führt  die  Einpflanzung  eines  Ge- 
webes, von  der  Hauttransplantation  abgesehen,  nicht  zur  Bildung 
eines  Dauergewebes  aus  dem  eingepflanzten  Stück.  Gleichwohl 
kann  eine  solche  Einpflanzung  unter  besonderen  Bedingungen  von  einem 
vorübergehenden  oder  bleibenden  Werte  sein.  Die  Einpflanzung  von 
Schilddrüsen-  oder  von  Pankreasgewebe  kann  eine  gewisse  Zeit  lang 
die  schädlichen  Folgen  des  Verlustes  der  genannten  Drüsen  hintanhalten. 
Durch  Einpflanzung  eines  Gewebes  in  einen  Gewebsdefekt  kann  sodann 
auch  eine  temporäre  Füllung  des  Defektes  erzielt  und  zugleich  auch 
das  benachbarte  G.ewebe  dazu  veranlaßt  werden,  eine  längere  Zeit 
hindurch  zu  wuchern  und  dem  durch  die  Propfung  gegebenen  Gerüst 
entlang  eine  größere  Menge  neuen  Gewebes  zu  bilden  und  so  den 
Gewebsdefekt  vollständiger  auszufüllen.  In  einen  Skelettabschnitt  ein- 
gepflanzter Knochen  (der  nicht  mit  seinem  Ernährungsgewebe  in  Ver- 
bindung steht)  geht  zu  Grunde  (gleichgültig  ob  er  lebend  eingesetzt 
oder  zuvor  getötet  und  maceriert  wird),  wird  resorbiert  und  durch 
neuen  Knochen,  der  von  dem  Periost  und  dem  Endost  der  Nachbar- 
schaft herstammt,  substituiert.  Dadurch  wird  aber  gerade  eine  bessere 
Heilung  des  Knochendefektes  erzielt,  und  es  können  solche  Knochen- 
oder Knorpeleinpflanzungen  auch  bei  anderen  Geweben  zur  Anregung 
einer  reichlicheren  Gewebsproduktion  behufs  Ausfüllung  von  Gewebs- 
defekten in  Anwendung  gezogen  werden. 

Verpflanzung  von  Nerven  hat  niemals  Neubildung  eines  Nerven  aus 
dem  Verpflanzungsstück  zur  Folge.  Die  anlockende  Wirkung,  welche 
Zerfallsprodukte  eines  Nerven  (Forssmann)  auf  die  in  Nervenwunden 
auswachsenden  Axencylinder  ausüben,  kann  aber  dazu  benutzt  werden, 
in  Wunden  einwachsende  Nerven  in  bestimmte  Bahnen  zu  lenken. 

Literatur  über  Transplantation  und  Implantation. 

Alesaandri,  Inneati  di  tessfUi  viventi,  ref,  Chi.  /.  aWj.  Path.   VIII  1897. 
Barth,  Knochenimplantationen,  A.  f.  Hin.  Chir.  46.  Bd,  189S,  u.  B.  v.  Ziegler  XVII 1895. 
Beresowsley,   Transplant.  v.  Hautjucken  auf  Tiere  e.  and.  Species,  B,  v.  Ziegler  XII 1S02. 
Birch^ Hirschfeld  u.  Oarten,    Verh.  impl.    embryonaler  Gewebe,   B.  v.  Z.  XXVI  1899. 


Transplantation  und  Implantation, 


Böhm,   ThmmoL  E^UkeUgMien,   Vireh.  Arck.  144.  Bd.  1896  (LiQ, 

Rraun^   AnheÜung  un^esUdier  Hautlappen,  Beitr.  t%  Bmnä   S5.  Bd.  1S99:   Dauerheilumj 

nach   Ufberpßanz.  ungesi.  ffautlappen,  ibid,  S7.  Bd,  I90S, 
Bru ft«,   R*f   Trangplantatian  von  Knochenmark,  i\  Langenbeekt  Arch,  XX Vt  IS8L 
Busse,   F*>rÜfhen  lomgeiri^ unter  TeÜ€,    Virch.  Arch,  I49.  Bd,  1897, 

Christiani^  Dr  la  greß'e  thyritnäUnne,  Arch,  dt  phyt.    VII  1SS5  u,  J,  de  pkys,  JI  190t* 
Cohnheim  u^  Maas,  ImpUinUdion  p.  Bsria§t  in  die  Bluibahn,    V.  A.  70.  Bd,  1877, 
Cirrnii  tft  CoHchayf    RMmpL  de  la  rondetU    eranienne  apres  la  irepanclion,    A,  de  med, 

ejrp.   19(K'  u.  190S. 
llJaUehenkOt    Tran^tplantatioa  der  Sekltimhäute,  Chi,  /.  </•  m«d^    WUs,  1890, 
Ekrhardit    Tt'an&ptantation  d^r  MUs,  L-D.  Knnigtbfrg  1S92, 
r.   EisetHbergt  EinheUung  der  KaUen^childdriU€f    Wien,  kliiu   Woch,  1892. 
J  tnh^rlt^n,   Eiuheilung  v.  Propfungen^    D.  ZeiUchr.  f.  Chir.  45,  Bd,  1898;   Anheilung  ge* 
!.    I*,  feucht    aufbewahrter   }Iantlapj}^n ,    ib.  48,  Bd,  1898;    Trantplant.  v.  Schild- 
'11    in    die    Bauchhöhle,    MiUeiL   a,  d.    Grensgeb,    III  1898;    Beimplant.  d,  rearc, 

InttnmdiärknorpeU,  D.  Z.  f,   Chir,  51,  Bd.  1899;    Trait^pianL   d.  NctMc^   auf  Blotttu- 

dtfekte,    *Ä.  SS,  Bd.  1900;    Deckung  von  3[agtndßfekUn   durch  NeU,    ib.  55,  Bd,  1900, 
F€r^f  La  famiUe  Uratoptastigtit  (ImplanL  v,  Blftjtfnderm),  Rev.  de  chir,  1S95* 
F&äf  La  greße  des  ovaire*,  A,  i4ai,  de  biot,  XXXIV  1900;    Trangplant.  des  tettimle*,   ib. 

XXXV  190L 
Ganr4f    Traumatitche  EpilhelcytleiSf  Beitr,  v,  Bruns  XI  1894;    Vorgänge  bei  Anheilung  d, 

ThicrachMchen   Tran^lant.,  Bcitr.  v.  Brurut  IV  1SS9. 
^aldmaftn,    IHe  künstliche   Uebcrhäntufig    oßener  Krebse  durch  UauUransplnnlaii^n,  Cht, 

f  aüg.  I\ith,  I  1890;  Sc/ticksai  d^r  tcrpßamten  Hautstäcke,  Bcitr,  v,  BruHS  XI  1894. 
OregaiHefff   Schwangerschaft  bei  Tranjtpl.  v,   Ovarien,  A.  f.  Gyn,  if,  Bd,  1897, 
€irtkhe,    Vita  propria  d,  Zellen  d,  Periosts,    Virch.  Arch,  155.  Bd,  1899. 
Million,    (f'rrjffe  souseuUinie  du  panerSas,  Arch.  ds  phys,  189it. 

Menle  u,   Wagnm^^    TransplofiU.   unge$tielier   Hauäappen,   Beiir,  v.  Bruns  S4,  Bd,  1899. 
MerliUka,    Transpinnt,  de«  tesHcules^  A,  ital.  de  biol,  XXXII  1899;   Optxri^iUran*piant,, 

Binl,  CbL  XX  1900  u,  Arch,  ital,  de  biol,  XXXIV  1900, 
Jaarklmsthai,   Sehne ntransplant,,  EfUenburgt  Jahrb.   VIII  J398  (LH.}. 
Jungenget,  Die  HauHran^plantation,    Verh,  d,  Phgs.-vicd.   Ge^.  zu  WUrzburg  i$,  Bd.  1891, 
Karg,   Studien  über  h-ansplant irrte  Baut,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.   1888. 
Kauf  mann,   Enkatarrhaphie  t\  Epithel^    Virch,  Arch.  97.  Bd.  ISS4. 
Knauer*    Ovarientransplantation,  Chi.  f.   Gyn*   1896  u,   Wien  klin.   Woch,  1899* 
JLawrentf  Rech,  sur  la  greffe  os^ettse,  Brttxelles  189$, 
XtfOflüid«   Tranjiplant.  v.  Kno^rjict,    Virch.  Arch,  85*  Md.  I88h 

Lfungren,   Lebensdauer  d*  IlautepiiheU  außerh.  d,  Organismus,  D.  Z.  f*  Chir,  47,  Bd,  1898. 
lAiehf   IVansplant,  v,  weiß.  Baut  auf  Defekte  in  schwarter  u,  umgek.,  Arch.  f,  Enli/^ieklungs- 

mech,    VJ  1898, 
LuhavBch,  Z.  Lehre  p.  d,  Qßschwiilsten  n,  Infektiontkrankh,,   Wiesbaden  1899, 
Marchand,   KnochentransplaniaUon,   Verh,  d.  D*  path,   Ges,  II  Berlin  1900, 
t\   Mangolittf     UebrrhäuUtng    von    Wunden    durch    Epiihtlaussaal,    D,  med,   Woch,  1895; 

Einpßans.  v.  Rippenknorpel  in  Kehlkopf,  Langenbeeks  A,  50,  Bd.  1899, 
Minkoumktf    Um^r».  über  Diabetes  mellitus,  Arch.  f,  exp,  Paih.  81.  Bd,  189S, 
Morpurgo,    Vita  propria  d.  Peri^isUellcn,    Virch*  Arch.  157,  Bd.  1899, 
Momm4^^    Im  greffe  osseujte  httcroplosl,,  Arch,  de  phys.    VIII  1896. 
XeumanHt  NierentraH^ilantatictn,  A,  f*  Entwickclungamech,    VI  1898, 
OUivicr^  De  In  greffe  osseuse  chet  V komme,  Arch.  de  phys,  1889. 
Pl^ssing,  Ifautverftßanrung  nach   Thiervch,  Langenbeeks  Arch,  S7,  Bd,  1888, 
Baehl mannt  Anheilung  trau»pli%nt.  Lippensrfdrimhaut,  Beitr,  n.  Ziegler  XXVI  1899. 
Keerink,   Experimente  aber  TrauMplantationen  am  Magen,  B,  v,  Ziegter  XXVIII  1900. 
Mc^erÜiHf  De  M  gr^e  Spidermique,  Pnn^  187 1  (u.  Gm.  d^  ki'p,  1870  u*  187 V ;  TranepL 

de  peau  de  grenotUUe  msr  de»  plaics  kuviaiues^  Arch,  de  med,  exp,  FV  189t, 
ÜtAd^rf,    Das  paikolög*   Watheium  d.   Gewebe,    Bonn  1896;    Veränd,    iranepkiitt,    Geteebe, 

A,  f.  Ent^iekelungsmech^  VI;   Trausptant.  v.  Ovarium,  Hoden,  Mamsna,  ib,   VII  1898; 

Exp,  Frteugung  iKm  Epithel'  u,  Dermoidcysten,  D,  Z*  f,  Chir,  4?,  Bd.  1893, 
Muikaumki,  IfambUuenplasHk,  CbL  f.  Chir,  1899, 
telli^leotr,   Tmnepi,  eueammengee,  Teile,  A,  f.  Emtwicketungemeck.  1X1900;   Verstiche  iihr 

Viia  prwpriet,  ib.  XII  1901. 
Seheff,  Die  Repianiaiiwk  der  Zähne,   Wien  1890, 

SeMoä>f%   Osteopi^eÜk  bei  D^ekien  d.  7\bia,  Beitr.  r.  Bruns  XXV  1899, 
SehulU,   DranJtpL  v.  Ovarieti  auf  mihmt,  Tiere,  Cbl,  f.  allgem,  Patk*  XI  1900, 
SHUing,  BniwieiU,  tmneplant,  GewebsUile,    Verh,  d,  D.  path.  Ges.   VI  1904. 
mranskUf  SeneiHUidt  tt^nept.  HauiHiicke,   Wim,  med,   Woch,  1899. 
BHltetn,   TVofupl.  9.  SMtd^^Ben,  CM.  f  aUg.  Paih*  1898, 


330 


Hypertrophie  und  Hegeneration« 


Sehwenhtgerf   Ceber  Transplant.  «.  ImplanL  v.  Ifaaren,  München  1875. 

TittMe,  NeUpla^tik,  Beitr.  i\  Brwi*  XÄ  V  JS99. 

Trainaf    TransplanL  v,  embryon.   6>ir.  hx»  Ot>ari»mt  €.  /.  a,  P,  XIII  S90S, 

Valan,  ^äl'  inne^to  ddV  o9»o  aul  tranio,  A,  per  h  Sc,  MedL  XXII  2S9^  m.  A.  iL  de  610/.  XXXI. 

VanMetti^    Traxplant,  della  lirtnde  embryonale,  A.  per  le  Sc.  Med.  190S. 

Weiaa,    Trantplanl,  v.  Bindehaut  au/  Hornhaut,  Arch.  /.  Av^enh.  SS.  Bd,  189fi. 

Went8eh«Tf  Eigenleben  men^ehi,  EpidermU^eUen,  Beitr,  v.  Ziegier  XXIV  1S98* 

Vl>ire£,    TVanepianiaäionneTwueht  mit  Hfdraf  Ar  eh.  f.  mikr.  An.  LH  2S97. 

ZahUj   Schicktal  in  den  Orfanitmu*  impiwnU  Gewebe,    V.  A.  9S.  Bd.  1384- 


IV.  Dil*  Metaplasie  der  Gewelie. 

§  88.  Unter  Metaplanie  eines  Gewebes  versteht  man  einen  Vor- 
gang, durch  welchen  ein  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vermitteiung  eines  zellreicheo  Zwischenstadiums,  d.  h.  eines  Keimge- 
webes oder  Bildungsgewebes,  in  ein  anderes  nahe  verwandtes 
Gewebe  übergebt.  Eine  außeronlentitch  wichtige  Rolle  spielen 
(wewebsmetaphisleeii  bei  der  Aiis^eRtaltung  der  einzelnen  Binde- 
substanzt'oniintioneii.  insbesondere  bei  der  Bildung  von  Ivnochen, 
Knorpel   und  Markgewel>e.     Bei  Wucherungen  der  Periostes   oder  des 
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Fig.  183.  Periost  nie  KDochenbilduDg  bei  Rippen cardnom  ^Häm.  Pikrins. 
Fuclißin).  a  Fibrilllres  Bindegewebe,  b  Sich  Terdichtende«  Bindegewebe,  c  Aus- 
gebildete» Knochengewebe.    Vergr,  300. 

Endostes  entsteht  sehr  oft  zunächst  gewöhnliches  fibrilläres  Bindegewebe, 
und  es  findet  erst  später  eine  Umwandlung  in  osteoides  Gewebe  und 
Knoclien  oder  in  Knorpelgewebe  statt.  Bei  Metaplasie  von  Binde- 
gewebe in  osteoides  Gewebe  findet  ohne  weitere  Zellwucherung^ 
eine  Verdiclitung  der  Grundsubstanz  (Fig.  183  a//)  statt,  die  in  all-' 
mählichem  Uebergang  zur  Bildung  mit  Karmin  oder  Eosin  oder  Fuclisin 
rot  sich  färbender  Ivnochengrundsubstanz  {€)  führt.  Findet  alsdann 
auch  noch  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  statt  (Fig.  184  c),  so  bildet 
sich  echter  Faserknochen. 


Metaplasie  der  Gewebe. 

Bei  der  Me  taplasie   von   Bindegewebe  in   Knorpel   wird 

die  Grundsubstanz  zwar  dicht,  aber  erscheint  zugleich  heller  und  färbt 
sich  weniger  intensiv  (Fig,  iSbc)  als  das  Bindegewebe  (//).  Die  an 
Masse  zunehmenden  Zellen  kommen  in  rundliche  Hohlräume  zu  liegen. 


Fig.  184.  KDOchenbiidunj^  aus 
Bindegewebe-  (Alk,  Haoi,),  Durch- 
schoitt  durch  einen  in  Bildung  b^rif- 
fenen  Knochenbalken  au»  einem  ossi- 
fizierenden Fibrom  des  Oberkieferperi- 
ofitas.  a  Bindegewebe,  b  Verdichtetes, 
die  Grundlage  des  neuen  Knochen» 
bildendes  Gewebe,  r  Kalkablacerungen, 
d  Bindeg**websÄenen,  ti^  Knochenzellen, 
Vergr.  200. 


^*^' 


Man  kann  solche  Vorgänge  im  Periost  und  im  Endost  sowohl  im  Ver- 
lauf traumatischer  als  auch  infektiöser  oder  an  Gescbwulstentwickelung 
t,Fig.  18*5  u.  185)  sich  anschließender  tibröser  Gewebsneubildung  be- 
obachten.    Bei  Heilung  von  Wunden  der  Trachealknorpel,   welche  zu- 
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Fig.  185.  Periostale  Knoroelbild  ung  bei  Rippencarcinam  (Hau).  Pikrios. 
Fodisinl.  a  FibriUärefl  Bindegewene.  b  Sich  Terdichtendes  Bindegewebe,  e  Aua- 
gebtldelea  Knorpdgewebe,    Vergr*  300. 


nlchfit  durch  eine  vom  Perichoudriiim  aus  sich  entwickelnde  Binde- 
.gewebsnarbe  erfolgt,  kann  sich  durch  solche  Vorgänge  in  der  Narbe 
'Bpäter  Knor[>el  (Fig.  18<>/>)  entwickeln. 

Wird  normaler  oder  pathologisch  neugebildeter  K  n  o  r  p  e  1  v  o  i\ 
Blutgefäßen  durchwachsen,  so  kaun  sich  nach  Auflösung  der 
Grundsubstanz  der  Knorpelzellen  unter  Bildung  von  Ausläufern  reti- 
kuläres   Bindegewebe    bilden    (P'ig,    1^^7  hc),  das   durch  Auf- 
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nähme  von  Markzellen  die  Beschaffenheit  von  Markgewebe  erhalten, 
durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  in  Fettgewebe  sich  verwandeln 
kann.  Bleiben  bei  Vaskularisation  des  Knorpels  Knorpelbalkeu  stehen, 
so  können  dieselben  in  osteoides  Gewebe  sieh  umwandeln  (Fig. 
188  f),  das  bei  Färbung  mit  Hämatoxjlin  und  Eosin  eine  intensiv  rote 
Farbe  annimmt,  während  der  unveränderte  Knorpel  bUnlich  gefärbr 
bleibt  Kalkablagerung  führt  alsdann  in  Knochen  über.  Bei  chronischer 
Gelenkentzündung  kann  Knorpel  auch  in  gewöhnliches  fibril- 
läres  Bindegewebe  sich  umwandeln,  insbesondere,  wenn  seine  freie 
Flüche  mit  Bindegewebe  überzogen  wird. 


r 


Fig.  186.  Geheilte  52  Tage  alte  TracheotomiewuTide  im  Einp- 
knorpel  (Form.  Harn.  Eosin).  a  Aller  Küorpel.  56  Aus  dem  Perichondrium  hervor- 
gegangenes m  Knorpelgewebe  übergebendes  Bindegewebe.    Vergr,  00. 

Die  bisher  geschilderten  metaplastischen  Vorgänge  schließen  sich 
an  voraufgegangene  Wucherungen  au  und  können  sich  auch  weiterhin 
mit  Wucherungserscheinungen  verbinden.  Allein  es  kommen  Meta- 
plasieen,  wie  sie  oben  geschildert  wurden,  auch  ohne  jegliche  Wuche- 
rungserscheinungen  vor,  oder  es  schließen  sich  solche  erst  später  an. 
Es  kann  sodann  auch  Schleimgewebe  zu  Fettgewebe  werden,  wenn  die 
sternförmigen  Gewebszellen  durch  Aufnahme  vou  Fett  in  rundliche 
Fettzellen  sich  umwandeln ,  während  die  schleimige  Grundsubstanz 
schwindet,  Lymphadenoides  Gewebe  wird  uach  Schwund  der  lym- 
phatischen Elemente  und  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Stützsiellen 
in  Fettgewebe  umgestaltet.  Durch  Schwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe 
das  Aussehen  von  Schleimgewebe  erhalten,  das  zuweilen  auch  mucin- 
haltig  ist- 


Metaplasie  der  Gewebe. 


Wandelt  sich  Bio dege webe  in  Sehleimgewebe  um,  so  verscliwindeu 
die  Fibrillen  und  es  tritt  an  ihre  Stelle  ein  gallertiger  Schleim.    Lagern 
sich  in  ein  fihrilläres  Bindegewebe  zahlreiche  lymphatische  Rundzellen 
ein    und  stellt  sich 
zugleich   eine  Auf- 
lockerung oder  ein 
Schwunil  der  Binde- 
gewebsfasern    ein, 

Fig.  187.  Meta-  ' 
plasie  des  Knor- 
'pels  ID  retiku  Herta;  ^ 
Gewebe  bei  Arthritis 
funKOsa  (Alk.  Häm.i. 
a  Hfaliner  Knorpel, 
b  Aus  veraweigteii  Zellen 
b«fltehendes  Gewebe,  v 
DuR^Ji  AuflÖJ^ung  der 
Knorpelgni  n  d  r^ii  b^tan  z 
fmgewoftene  Knorpel - 
Zellen »  in  Schleitnge- 
webszellen  übergehen  d« 
Vergr.  4ü(.). 


fürährend   die  Bindegewebszellen   sich  erhalten  und  durch  Bildung  von 
'Fortsätzen  zu  einem  retikulär  gebauten  Gewebe  sich  verbinden,  so  kann 

sich  ein  lyniphadenoides  Gewebe  aus  ihm  entwickeln. 

Epitiieliuetaptasie  kommt  am  häutigsten  in  chronisch  entznndeten 

Schleimhäuten,   2.  B.   des  Uterus,    der   Urethra   (Tripper),    der   Nase 


Fig.  188.  Metaplasie  von  Knorpel  in  osteoide!  Gewebe  in  einem 
Call  US  von  14  Tagen  (^I.  FL  PtkrinB.  Ham.  Karm/l.  a  HTaliner  Knorpel,  h  Blark- 
rftame.  e  Blutgefäße,  d  Zellige»*,  e  zellig-fibrö^e»*  Markgewebc.  /  Osteoides  Gewebe, 
f  Oateobia^ten.  h  Durch  Schwund  der  Grundsidwliinz  freigewordene  Knoq)el3cellen* 
4  Qewucherte  Knorpelzelten  ia  eröffneten  Kapseln,  k  Gewuchert«^  Knorpelzeliea  in 
gOMJiloiaeneD  Kapeetn*    Vergr.  200. 
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(Ozaena)  und  der  Trachea  vor,  wobei  das  Cylinderepithel  in  Platten- 
epithel übergeht. 

Die  Umwandlung  erfolgt  in  der  Weise,  daß  nach  wiederholtem 
Verlust  des  ursprünglichen  Epithels  das  sich  regenerierende  Epithel 
seinen  Charakter  ändert.  In  geschichtetem  Plattenepithel  einer  Schleim- 
haut kann  sich  ferner  auch  eine  Verhornung  der  obersten  Zelllagen 
einstellen,  und  zwar  sowohl  an  Orten,  die  normalerweise  Plattenepithel 
haben,  z.  B.  auf  der  Zunge  und  den  Wangen,  als  auf  Schleimhäuten 
mit  üebergangsepithel  (ableitende  Hamwege)  oder  mit  Cylinderepithel 
(Nase,  Uterus,  Gallenblase).  Mit  dieser  Erscheinung  hängt  zusammen, 
daß  epitheliale  Geschwülste  von  Schleimhäuten  mit  Üebergangsepithel 
oder  mit  Cylinderepithel  den  Charakter  von  Plattenepithelgeschwülsten 
tragen  können. 
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SIEBENTER  iißSCHNITT, 
Die  Entzündung. 


1.  Die  akute  Eutziiiitluuy;  in  ihirii  ei'steii  Stadien, 


s  89. 


Als  Etitziindiiiisr  bezeichnet  man  kniukhafle  Leltensvor^äDj^e, 
eine    Koniljiiiiitioii    rei^flitedoiier    |iatli(>Ii*ü:isc*!ier    Prozesse 


welche 

darstellen,  zu  denen  einerseits  (ffewelisiiesrenenitioiieii  und  ttewebs 
ivuehermiireii ,  andererseits  iiatholosriselie  Exsiidatioueii  ans  den 
Bill tgetH Ben  gehören.  <  J  e  w  e  b  s  d  e  g  e  n  e  r  a  t  i  o  n  e  n  u  n  d  jui  t  li  a  - 
logische  Aussch wi tziingen  leiten  den  Prozeß  ein,  die 
Gewebswucherung  gesellt  sich  früher  oder  später  hinzu 
und  führt  zugleich  im  weiteren  Verlaufe  zum  A  u  s  ?i  1  e  i  c  1j  d  e r 
S  t  ö  r  u  n  g e  D,  zur  Heilung  Es  können  dauach  die  G  e  w  e  b  s  w  u  c  h  e  - 
rungeil  auch  als  regenerative  angesehen  werden,  die  zum  Teil 
über  das  Mall  des  NützÜchen  hinausgehen.  Die  bisher  betrachteten 
Gewebsdegeneratiooen  und  (iewebswiicherungen  können  größtenteils 
auch  als  Teilerscheioung  einer  Entisündung  auftreten;  den  entzünd- 
lichen Charakter  erhält  der  Prozeß  dadurch,  daß  sich 
die  CJ  e  w  e  1>  s  d  e  g  e  n  e  r  a  t  i  o  u  e  n  und  die  (  t  e  w  e  b  s  w  u  c  li  e  r  u  n  g  e  n 
mit  pathologischen  E  x  s  u  d  a  t  i  o  n  e  n  kombiniere  n. 

Tiefer  greifende  G e  w e b s  1  ä s i o n e n ,  \' e r  1  e t z u n  g e n  g e - 
fäßh  alt  igen  Gewehes,  die  in  dieser  oder  jener  Weise  das  Gefäß- 
system in  Mitleidenschaft  ziehen,  werden  danach  stets  in  einem 
Teil  ihres  Verlaufes  einen  entzündlichen  Charakter 
zeigen.  Die  Bildung  des  Narbengewebes,  die  Einheilung 
von  Transplantationen,  die  in  den  letzten  Kapiteln  kurz  ge- 
scljihlert  wurden,  vollziehen  sich  stets  durch  e  n  t  z  ü  n  d  1  i  c li  e 
Vorgänge. 

Die  Exsudation  ist  bei  akuter  EiitziindiLnc;  meist  mit  einer  aus- 
gesprochenen Hyperämie  verbunden,  welclie  schon  vor  flem  Beginn 
der  Ansschwitzun^  eintritt  und  diese  sonach  einleitet.  Zufolge  der 
Kombination  von  Hyperämie  mit  Exsudation  ist  das  entzündete  Gewebe 
gerötet  und  geschwollen.  Liegt  es  an  der  Obertlache  des  Körpers, 
an  weh^her  eine  Abkühlung  der  Gewebe  stattfindet»  so  verursacht  die 
stärkere  /.ufnhr  von  warmem  Plut  aus  der  Tiefe  eine  lokale  J>wärmnng, 
Entliült  das  (iewebe  sensible  Nerven,  so  stellt  sich  unter  den  ver- 
änderten \  erhäitnissen  in  dem  Ent/ündungsbezirk  zugleich  auch  das 
Gefühl  des  Scinnerzes  ein. 

Kiliuntr.  Schwell uii:r*  erlNlhte  ElsrenwUrme  und  SelinierzhaflU- 
keli  des  eiit/Jindeten  Oewebes  sind  Erscheinungen,  welche  schon  die 
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Aerzte  des  Altertums  als  Zeichen  der  Entzündung  angesehen  haben, 
und  es  sind  der  fiubor,  der  Tumor,  der  Calor  und  der  Dolor  schon 
zu  Beginn  unserer  Zeitrechnung  von  Celsus  als  Kardinalsymptome 
der  Entzündung  bezeichnet  worden.  Den  vier  wurde  alsdann  als  ein 
weiteres  Symptom  noch  die  Functio  laesa,  die  StOrung  der  Funktion 
des  entzündeten  Gewebes  hinzugefügt. 

Die  Ursache  der  Entzündung  kann  sowohl  in  mechanischen 
oder  thermischen  oder  elektrischen  oder  chemischen  Ein- 
wirkungen, als  auch  in  dem  Einfluß  von  Parasiten  gelegen 
sein.  Allen  diesen  Schädlichkeiten  ist  gemeinsam,  daß  sie  zunächst  eine 
örtliche  Gewebsdegeneration  bewirken,  welche  b e i  einer  ge- 
wissen Extensität  und  Intensität  sich  mit  Störungen  der 
Zirkulation  und  der  Gefäßsekretion  verbindet.  Die  Ent- 
zündungsursachen sind  keine  spezifischen  Schädlichkeiten.  Es  kann 
vielmehr  jede  schädliche  Einwirkung  sie  verursachen,  falls  sie  eines- 
teils intensiv  genug  wirkt,  um  neben  Gewebsdegenerationen  auch  ge- 
wisse Zirkulationsstörungen  hervorzurufen,  andernteils  aber  auch  nicht 
so  stark  wirkt,  daß  das  Gewebe  abgetötet  und  die  Zirkulation  sistiert 
wird. 

Die  meisten  Entzündungsursachen  gelangen  von  außen  in  den 
menschlichen  Organismus,  doch  können  sich  Entzündungserreger  auch 
im  Innern  des  Körpers  bilden.  Zunächst  erzeugen  in  die  Gewebe  ein- 
gedrungene Bakterien  sehr  oft  in  ihrem  Protoplasma  oder  auch  aus 
den  im  Körper  vorhandenen  Substanzen  als  Entzündungserreger  wir- 
kende Produkte.  Sodann  können  aber  auch  ohne  Beihilfe  von  Para- 
siten Entzündung  erregende  Substanzen  im  Organismus  entstehen  und 
zwar  namentlich  dann,  wenn  Gewebe  in  größeren  Massen  aus  irgend 
einem  Grunde,  z.  B.  infolge  von  Ischämie,  absterben,  oder  wenn  in- 
folge von  Störung  der  Stoffwechsel  Vorgänge  (Gicht)  sich  Stoffwechsel- 
produkte in  dem  Gewebe  ablagern. 

Die  Entzündungserreger  können  sowohl  von  den  von  außen  zu- 
gänglichen Stellen  des  Körpers,  als  auch  von  der  Gewebslymphe  und 
dem  Blute  aus  auf  die  Gewebe  einwirken,  und  man  kann  danach 
ektogene,  lymphogene  und  hSmatogene  Entzündungen  unterscheiden. 
Durch  Uebergreifen  einer  Entzündung  auf  benachbarte  Gebiete  ent- 
stehen fortgeleitete  Entzündungen,  Verschleppung  der  Entzündungs- 
ursache aus  einem  Entzündungsherd  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom 
führt  zu  metastatisehen  Entzündungen.  Werden  schädliche  Sul)- 
stanzen  durch  die  Exkretionsorgane  abgeschieden,  so  können  Aus- 
seheidungsentzündungen  entstehen. 

Hat  eine  örtliche  Gewebsschädigung  jene  Stärke  erreicht,  um  die 
für  die  Entzündung  charakteristische  Exsudation  zu  verursachen,  so 
pflegt  sich  zunächst  eine  kongestive  HyperSmie,  bei  welcher  das  JBlut 
durch  das  erweiterte  Strombett  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  fließt, 
einzustellen.  Nach*  kurzer  Zeit  tritt  indessen  wieder  eine  Abnahme 
der  Strömungsgeschwindigkeit  ein,  welche  zu  einer  Yerlangsamung 
des  Blut^tromes  führt. 

Die  ersten  StOmngen  der  Zirkulation,  welche  in  der  kongestiven 
Hyperämie  ihren  Ausdruck  finden,  können  sowohl  durch  eine  Reizung 
oder  Lähmung  des  vasomotorischen  Nervensystems  als  auch  durch  eine 
direkte  Einwirkung  auf  die  Gefäßwände,  insbesondere  die  Arterien- 
wände, welche  eine  Erweiterung  der  Strombahn  zur  Folge  hat,  bedingt 
sein.     Obschon   dieselben   sehr   häutig   der   entzündlichen   Exsudation 
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vorausgelieD,  so  bilden  sie  doch  keinen  wesentlichen  Bestandteil  der 
Entzündung  und  treten  auch  sehr  häutig  auf.  ohne  daß  eine  ent^timd- 
liehe  Exsudation  ihnen  nachfolgt,  Sie  können  ferner  auch  im  Verlaufe 
einer  Entzuudung  fehlen.  Die  für  die  Entzündung  charakteristische 
Zirkulationsstörung  ist  erst  dann  gegeben,  wenn  die  Strtmiverlaiis:- 
saiUHiiir  und  die  jiatholodsi'lte  Exsitdiitioii  aus  den  (iefäßen  sich 
einstellen.  Die  Verlaogsamung  des  Blutstromes  in  erweitertem  Strom- 
bett und  die  pathologische  Exsiidation  sind  durch  eine  Veränderung 
der  Strukrnr,  durch  eine  Alteration  der  GetUßwäiide  bedingt, 
indem  durch  dieselbe  sowohl  eine  dauernde  Erweiterung  als  auch  eine 
Erhöhung  der  Adhäsion  des  Blutes  an  der  Gefäßwand  und  damit  eine 
Steigerung  der  Reibo  ngs  widerstände,  ferner  auch  eine  er- 
höhte Durchlässigkeit  der  O  e  f  ä  ß  w  ä  n  d  e  herbeigef 0 lirt  wird. 
Bei  den  Kapillaren  ist  die  dauernde  Erweiterung  zum  großen  Teil  die 
Folge  der  Erschlaffung  des  die  Kapillaren  umgebenden 
Bindegewebes,  indem  die  Düniiheit  der  Kapillarwände  es  bedingt» 
daß  das  Gewebe  den  auf  den  Kapillurwunden  lastenden  Blutdruck  zu 
einem  großen  Teil  trägt. 

Die  (wewehsHlsioii.  welche  zu  den  Erscheinungen  der  entzündlichen 
Zirkulationsstörung  und  Exsudation  führt,  betrifft  meist  sämtliche  Teile 
des  Gew^ebes,  kann  sich  aber  unter  Umständen  auch  auf  die  Gefäß- 
wände beschränken  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  es  sich  um  hü- 
matogene  Entzündungen  handelt,  bei  denen  die  Schädlichkeit  vom  Blute 
aus  wirkt.  Es  ilörfte  indessen  auch  hierbei  im  Gebiet  der  Kapillaren 
das  an  die  Gefäßwände  angrenzende  Gewebe  meist  sehr  bald  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden.  Die  Gewebsveränderungen,  welche  durch 
die  Entzündungslirsachen  gesetzt  werden»  sind  bald  nur  geringfügig 
und  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht  leicht  oder 
gar  nicht  nachweisbar,  bald  schwer,  so  daß  sie  schon  durch  die  makro- 
skopische Besichtigung  leicht  erkannt  werden  können.  Letzteres  ist 
namentlicb  dann  der  Fall,  wenn  nach  der  scbädlichen  Einwirkung  be- 
reits längere  Zeit  verstrichen  ist.  Oft  gesellen  sich  im  weiteren  Ver- 
laufe zu  den  durch  die  Entziindungsursachen  gesetzten  Schädigungen 
auch  noch  Gewebsveränderungen,  welche  durch  die  entzündlichen  Stö- 
rungen der  Zirkulation  und  durch  die  Ansammlung  von  Exsudat  in 
den  Geweben  bewirkt  werden* 

Hat  in  irgend  einem  Gewebe  die  Entzündungsursache  zu  jener 
Alteration  der  Gefäße  geführt,  welche  die  Vorbedingung  der  entzünd- 
lichen Störung  der  Gefäßsekretion ,  d.  h.  der  entzündlichen  Exsudat- 
bildung ist,  und  bat  sich  infolgedessen  auch  schon  eine  V'erlangsamung 
der  BlutstrOmung  eingestellt,  so  vollzieht  sich  in  den  Kapillaren  die 
Zirkulation  in  unregelmäßiger  Weise  und  gelangt  da  nnd  dort  zur 
Stockung,  oder  zum  vorübergebenden  oder  bleibenden  Stillstand.  Da 
hierbei  die  farblosen  Zellen  /les  Blutes  vielfach  an  den  Wänden  haften 
bleiben,  während  die  roten  Blutkörperchen  weitergetrieben  werden,  so 
kommt  es  tu  den  KapilKireii  zn  einer  mehr  oder  weniger  starken 
Vennehruuir  der  farbl0seii  Klutk{$rperehrn  gegenüber  den  roten. 
In  den  Venen,  in  denen  man  hei  normaler  Zirkulation  einen  axialen 
roten  Strom  und  eine  zellenfreie»  plasraatische  Randzone  unterscheiden 
kann,  tret-en  bei  einer  gewissen  Verlangsamnng  der  Strömung  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  LenJfoeyten  In  die  plasmatisehe  Kandzone 
üben  Noch  stärkere  Verlangsamung  der  Zirkulation  hat  den  Ueher- 
tritt  von  Blutplättchen  und  von  roten  Blutkörperchen  in  die  plasmatische 
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Randzone  zur  Folge,  und  es  kann  schließlich  der  Unterschied  zwischen 
A]^alstrom  und  Randzone  ganz  verloren  gehen. 

Sind  Leukocyten  in  die  Randzone  tibergetreten,  so  rollen  sie  in 
derselben  entweder  weiter  oder  heften  sich  der  Venenwand  an,  um 
entweder  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  wieder  weiterzurollen,  oder  aber 
dauernd  haften  zu  bleiben.  Führt  dieser  Vorgang  zu  einer  stärkeren 
Anhäufung  der  Leukocyten  an  den  Wänden  der  Venen,  so  bezeichnet 
man  die  Erscheinung  als  Bandstellung  der  farblosen  Blutkörperchen 
(Fig.  189  d). 

An  die  Anhäufung  der  Leukocyten  in  den  Kapillaren  und  an  die 
Randstellung  in  den  Venen  schließt  sich  weiterhin  eine  Auswande- 
rung der  Leukocyten  (Fig.  189 de)  an,  und  gleichzeitig  findet  auch 
ein  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  statt. 


Fig.  189.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen  (Osmiumpräp.).  a  Normaler 
Netzbalken,  b  Normales  EpitheL  e  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  ranaständigen  farb- 
losen Blutkörperchen,  e  Emigrierte  oder  in  Emigration  b^rlffene  farblose  Blut- 
körperchen, f  Desquamiertes  Epithel.  /,  Mehrkernige  Zelle,  g  Ausgetretene  rote 
Blutkörperchen.    Vergr.  180. 

Die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  ein  aktiver 
Vorgang,  welcher  sich  durch  amöboide  Bewegung  der  Zellen  vollzieht 
und  vereinzelt  auch  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vorkommt. 
Ursache  des  massenhaften  Austrittes,  wie  er  bei  Entzündungen  beob- 
achtet wird,  ist  aber  zweifellos  eine  Veränderung  der  Gefäßwände, 
welche  das  Haftenbleiben  und  den  Durchtritt  der  Leukocyten  erleichtert. 
Nach  Untersuchungen  von  Arnold,  Thoma  u.  A.  sind  die  Stellen  der 
Auswanderung  die  Kittleisten  zwischen  den  Endothelzellen,  und  es 
findet  bei  der  entzündlichen  Gefäßalteration  eine  fleckweise  Verbreite- 
rung derselben  statt.  Die  Auswanderung  vollzieht  sich  in  der  Weise, 
daß  die  Leukocyten  zunächst  einen  Fortsatz  durch  die  Gefäßwand 
hindurch  schicken  und  alsdann  mit  dem  übrigen  Zellleib  dem  Fortsatz 
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ftachtiicßen,  bis  schließlich  die  ganze  Masse  außerhalb  des  Gefäßes  liegt* 
Hier  angelangt,  können  die  Leiikocyten  zunächst  liegen  bleiben,  wandern 
aber  häufig  weiter,  wobei  die  Richtung  der  Auswanderung  teils  durch 
m  e  c  b  a  n  i  s  c  h  e  Reize,  teils  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch  an- 
lockende oder  abstoßende  Wirkung  in  den  Oewehssäften  gelost  vor- 
handener chemischer  Substanzen  bestimmt  wird.  Möglicherweise  liben 
zuweilen  chemotaktisclie  Reize  schon  auf  die  randstäDdigeu  und  die 
in  den  Kapillaren  festsitzenden  Leykoejten  einen  Eiutluß  aus.  Die  aus 
den  Gefäßen  auswandernden  Zellen  sind  zunaclist  p  o  1  y  u  u  k  1  e ä  r  e 
Leukocjten,  doch  könueu  sich  ihneo  solir  bald  auch  Lympli  oey  ten 
beigesellen.  Die  polynukleären  Zelleu,  die  zuweilen  fast  ausschlielSlicli 
und  in  grollen  ]\Iengen  austreten,  werden  nach  ihrem  Austritt  als  Eiter- 
kJirperelioii  bezeichnet. 

Der  Austritt  des  fltlsslgoii  Exsodate^  dessen  Zusammensetzung 
stets  mehr  oder  weniger  von  derjenigen  der  normalen  Gcwebsiympbe 
abweicht  und  sich  durch  einen  relativ  hohen  E  i  w  e  i  ß  g e  h  a  1 1  aus- 
zeichnet, ist  ein  Vorgang,  der  ebenfalls  auf  eine  Alteration  der 
Gefäßwände,  der  zufolge  die  s  e  k  r  e  t  o  r  i  s  c  h  e  n  F  u  n  k  t  i  o  n  e  n  der 
Gefäßwände  eine  Störung  erleiden,  zurückzuführen  ist.  Er 
findet  gleichzeitig  mit  der  Auswanderung  der  Leukoc}ten  statt,  kann 
aber  auch  schon  vor  derselben  beginnen  und  sicli  auch  in  Fällen  ein- 
stellen, in  denen  eine  F^migration  von  Leukocyten  (z.  B.  infolge  von 
Lähmung  derselben)  ausbleibt  oder  sieb  in  sehr  bescheidenen  Grenzen 
liält.  Die  Zusammensetzung  des  Exsudates  ist  jeweilen  teils 
von  der  besonderen  Beschaffenheit  der  betroffenen  Gefäße,  die  je  nacli 
den  Gewebsformationen,  denen  sie  angeboren,  variiert»  t^eils  von  der 
Stärke  der  Gefäßalterationen  abhängig,  und  es  ist  anzunehmen,  daß  der 
Eiweißgehalt  um  so  hoher  ist,  je  stärker  die  Gefäßwände  geschädigt 
sind.  Enthält  die  ausgeschwitzte  Flüssigkeit  tibrinogene  Substanz  und 
Fibrinferment,  su  kann  es  in  den  Exsudaten  zu  einer  Geriiiriuns:,  d.  b. 
zu  einer  Abselioitlung  von  Fibrin  kommen, 

Ist  die  Alteration  der  Gefäße  eine  sehr  hochgradige,  oder  besteht 
zugleich  eine  starke  Stauung,  so  können  mit  der  Flüssigkeit  auch 
roti^  Bhitkiirperelien  ans  den  (jrefrfßen  austreten  (Fig,  189p)  und 
zwar  sowohl  durch  Diapedese  als  durch  Rhexis.  Nach  Thoma  und 
Ekgelmaxx  findet  die  Diapedese  namentlich  an  Orten  statt,  an  denen 
zuvor  Leukocyten  ausgewandert  sind,  und  es  kann  das  Austreten  der 
roten  Rhitkorperclien  tlabei  selir  rasch  erfolgen.  Da  die  roten  Blut- 
körperchen nicht  mobil  sind,  so  ist  ihr  Austritt  als  ein  passiver  Vor- 
gang anzusehen,  der  sich  unter  der  Wirkung  des  in  den  Kapillaren 
vorhandenen  Druckes  vollzieht. 

Der  Austritt  von  BlutplUttelien  in  das  Exsudat  kann  sowohl  bei 
zellreichen  als  bei  zellannen  Exsudaten  vorkommen,  findet  sich  aber 
vornehmlich  in  Exsudaten,  die  sich  durch  reichen  Gehalt  an  Fil>rin 
und  roten  Blutkörperchen  auszeichnen. 

Itewehüwuehenins:.  d.  h,  Teilung  von  Zellkernen  und  Zellen,  läßt 
sich  frühestens  etwa  H  Stunden  nach  Einwirkung  der  Schädlichkeit 
erkennen  und  tritt  in  vielen  Fällen  erst  viel  später  ein.  Es  bestehen 
sonach,  falls  nicht  die  Entzüuflung  in  einem  liereits  in  Wucherung  be- 
findlichen Gewebe  auftritt,  die  cliarakteristischen  Erscheinungeu  der 
entzündlichen  Exsudation  und  damit  auch  der  Gewebsdegeneration 
schon  lange,  bevor  die  Wucherung  einsetzt. 

22* 
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Die  klinische  Bedeutung  des  Begriffes  Entzündung  (InflammatiOi  Phio- 
gosis)  hat  im  allgemeinen  im  Lauf  der  Zeit  wenig  gewechselt,  indem  die  Ton  Celstjs 
aufgestellten,  von  Galen  acceptierten  Eardinalsymptome  der  Entzündung  bis  auf  den 
heutigen  Tag  als  solche  anerkannt  werden.  Desto  weiter  gingen  und  gehen  die  An- 
sichten auseinander,  wenn  es  sich  darum  handelt,  das  Wesentliche  von  dem  Unwesent- 
lichen in  der  Symptomengruppe  der  Entzündung  zu  unterscheiden  und  das  Wesen 
der  Entzündung  genauer  festzustellen.  Vergleicht  man  die  diesbezüglichen  Aeußerungen 
der  Autoren  (VmcHow,  v.  Recklinghausen,  Cohnhetm,  Ponfick,  Samuel,  Thoma, 
Neumann,  Stricker,  Hettzmann,  Grawitz,  Leber,  Metschnikoff  u.  A.)  mitein- 
ander, so  ergibt  sich,  daß  kein  Einziger  sie  in  gleicher  Weise  definiert  und  die  einzelnen 
Entzündungserscheinungen  in  vollkommen  gleicher  Weise  beurteilt  wie  irgend  ein 
Zweiter.  Ponfick  bezeichnet  als  Ursache  der  Entzündung  die  Erschütterung  des 
Gleichgewichtes  in  den  Geweben,  ^tragt  aber  Bedenken,  regressive  Veränderungen  als 
ein  unerläßliches  Attribut  des  Entzündungsgebildes  zu  bezeichnen,  vollends  aber  sie 
als  den  Mittel-  und  Ausgangspunkt  hinzustellen".  Ich  meine,  eine  „ Erschütterung 
des  Gleichgewichtes"  ist  nichts  anderes  als  eine  degenerative  Gewebsveränderung,  und 
sehe  in  Ponficks  Aeußerung,  trotzdem  sich  dieselbe  gegen  meine  Definition  richtet, 
eine  Zustimmung  zu  meinen  Anschauungen.  Im  übrigen  hebe  ich  nochmals  hervor, 
daß  die  G^äßalteration  eine  Vorbedingung  der  Exsudatbildung  ist,  und  dies  ist  doch 
auch  nichts  anderes  als  eine  Gewebsdegeneration. 

In  früheren  Zeiten  glaubte  man  in  der  Hyperämie  das  wesentliche  Symptom  der 
Entzündung  erblicken  zu  dürfen.  Rokitansky  war  der  Ansicht,  daß  ]ede  Entzündung 
durch  eine  Erweiterung  der  Kapillargefäße,  durch  Verlangsam ung  des  Blutstromes 
und  durch  Blutstockung,  die  ihre  Ursache  in  einer  Eindickung  des  Blutes  durch  Aus- 
schwitzen von  Serum  und  in  einem  Aneinanderkleben  der  roten  Blutkörperchen 
haben  sollte,  charakterisiert  sei.  Henle,  Stilling  und  Rokttanbky  führten  die  Er- 
weiterung der  Gefäße  und  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  auf  eine  Lähmung 
der  Gefäßnerven  zurück,  wobei  nach  Henle  und  Rokitansky  eine  gesteigerte 
Erregung  der  sensitiven  Nerven,  nach  Stilling  eine  Lähmung  derselben  durch  den 
Entzündungsreiz  die  Ursache  sein  sollte.  Eisenmann,  Heine  und  Brücke  suchten 
die  Zirkulationsstörungen  auf  einen  anfänglichen  Gefäßkrampf,  der  durch  Err^rung 
sensibler  Nerven  zu  stände  kommen  und  hinter  den  verengten  Stellen  Strom- 
verlangsamung  und  unr^elmäßige  Zirkulation  und  schließlich  auch  Stase  zur  Folge 
haben  sollte,  zurückzuführen.  Vogel,  Ebcmert,  Paget  und  Andere  glaubten  dagegen 
die  Ursache  der  Gefäßerweiterung  und  der  Stase  in  einer  normwidrigen  Anziehung 
des  Blutes  von  selten  der  Gewebe  suchen  zu  dürfen.  Diesen  Ansichten  gegenüber  ist 
indessen  daran  festzuhalten,  daß  alle  die  durch  Kontraktionen  und  Erschlaffungen 
der  Gefäße  bedingten  Aenderungen  der  Zirkulationen  zwar  die  entzündlichen,  d.  h. 
die  zur  Exsudatbildung  führenden  Zirkulationsstörungen  begleiten  oder  einleiten  und 
einen  modifizierenden  Einfluß  auf  den  Entzündungsverlauf  haben  können,  daß  sie 
aber  nicht  zum  Wesen  der  Entzündung  gehören  und  danach  bei  Entzündungen  fehlen 
oder  auch  auftreten  können,  ohne  daß  entzündliche  Exsudationen  sich  hinzugesellen. 

Den  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  bei  der  Entzündung  suchte 
Rokitansky  durch  die  Annahme  zu  erklären,  daß  mit  der  Erweiterung  der  Gefäße 
auch  eine  Verdünnung  und  Zunahme  der  Permeabilität  der  Gefäßwände  eintreten. 
Vogel,  C.  EImmert,  Paget  machten  dagegen  auch  diese  Erscheinung  von  einer  ge- 
steigerten Anziehung  zwischen  den  Blut-  und  G^websparenchymen  resp.  den  Gewebs- 
saften  abhängig.  Virchow  glaubte  dag^en  (1854),  daß  ein  Teil  des  Exsudates  und 
zwar  dasjenige,  welches  sich  in  den  Geweb^palten  ansammelt  und  an  die  freien 
Flächen  des  Körpers  austritt,  das  Resultat  des  mechanischen  Druckes  in  den  Gefäßen  ,^ 
d.  h.  ausgepreßte  Blutflüssigkeit  sei,  während  ein  Teil,  der  vornehmlich  von  den  „ge- 
reizten'^ Zellen  aufgenommen  wird,  als  das  Produkt  einer  vermehrten  Anziehung  der 
Bluthestandteile  durch  die  Gewebe,  als  eine  Art  nutritiven  Eduktes  zu  betrachten 
sei.  Von  den  im  Entzündungsgebiet  sich  anhäufenden  Zellen  nahm  er  an,  daß  alle 
durch  eine  infolge  der  Wirkung  des  Entzündungsreizes  eingetretene  lYoliferation  der 
Gewebszellen  entstanden  seien. 

Die  Erkenntnis,  daß  die  Exsudatbildung  auf  eine  Schädigung  der  Gefäßwände 
zurückzuführen  ist,  verdanken  wir  vornehmlich  Cohnheim,  dessen  Untersuchumgen 
m  verschiedener  Richtung  durch  Samuel,  Arnold,  Thoma,  Binz  und  Andere  er- 
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gäuzt  wiinJeji.  CoHKH£iM  zeigte  zugleicli,  daß  bei  der  Entzündung  farblose  Blut- 
körpereheti  auswaDdern  und  einen  wesenüicben  Beetaudteil  de^  entzündlichen  Exsudats 
bilden. 

Den  Austritt  farbloö^^r  Blutkörperchen  aus  der  Oefafibahn  haben  Dütrochkt 
{Rech.  an42totitiqucs  et  pht^smlot/iques  nur  la  struciure  intmyte  des  animaux  et  äts 
tf^tfaitx  et  8ur  leur  mQ  Uti^  Paris  1842^  pag.  214}  und  Waller  {Philosoph^  Magax. 
XXIX  1846,  pag,  271  u,  ilfS}  schon  in  den  Jahren  1842  und  1846  be*ichrieben.  Die 
fieobochtungeji  gerieten  abei  vollkommen  in  Vergesdenheit,  bis  Coh^'HKIM  den  Vor- 
gang 1867  neu  entdeckte. 

Wie  ans  Untersuchungen  von  Schklarewsky  (PFLÜGERa  Arch.  1.  Bd,)  hervor- 
geht, i«t  die  Rand^Lellung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Venen  ein  rein  phyei- 
kalißches  Pbänoraen.  Laßt  man  FlÜBsigkett,  welche  fein  pulverisierte  8ut»«tanzen  von 
vergehiedeneui  spezifiechen  Gewicht  suspendiert  erhaUi  in  Rohren  strömen,  so  treten 
bei  einer  gewiseeji  Verlangsam ung  der  Strömung  die  epezifisch  leichteren,  bei  noch 
stärkerer  Verlan gsaujung  auch  die  schwereren  Körper  in  die  Ranftone  über. 

Für  die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  e«  nach  Untersuchungen 
Ton  BiNZ,  Thoma  und  Lavuowöky  weseiulich,  daß  dieselben  in  bew^ungsfähigem 
Zustande  sich  befinden  und  an  der  Gefäßwand  adhärieren  können.  Nach  ihnen  ist 
also  die  Emigration  der  farblosen  Blutzellen  wenigstens  zum  Teil  ein  aktiver  Vorgang« 
Hebt  man  die  BeweguugHfäliigkeit  der  farblosen  Blutkörperchen  durch  Irrigalion  de*^ 
Mesenteriums  mit  Kochpidzlönung  (Thoma)  von  1,5  Proz,  auf,  oder  ^etzt  man  deren 
Lebenaenergie  durch  Chinin  *Dder  Jodoform  herab  (ßiiy'z,  APFERT,  Kern'EKK  so  wird 
Aiich  die  Emigration  öidtiert*  1*ek:elhari>'G  glaubt  dag^en  annehmen  zu  dürfen, 
daß  Chinin,  Eucalypttisöl  und  Salicyl«^äure  eine  Verengerung  der  Venen  herbeiführen, 
die  Zunahme  der  Fermeabihtat  ihrer  Wände  hemmen  und  dadurch  die  Eitravasalioii 
der  farbiosen  Blutkörperchen  reduzieren,  eine  Annahme,  die  indesi*en  von  Disselhoröt. 
der  nach  Berieadung  des  Gewebes  mit  Chinin,  Karbol,  Salicyl  und  Subtiuiat  eine 
Erweiterung  der  Venen  beobachtete,  zurückgewiesen  wird.  Da  hierbei  nach  einej 
Torübergehenden  Strom beschleunigung  eine  Stromverlang^amung  auftritt,  ohne  daß 
dabei  aber  eine  Emigration  der  in  die  Eandzone  austretenden  Leukocylen  stattfindet» 
da  andererseit«  aber  Leukoi'vten  auB  Blutgefäßen,  die  stundcsDlang  mit  Chinin  irrigiert 
worden  waren,  noch  vollkommen  lebensfähig  sind  (Ebehth),  ßo  nimmt  Di88£LHOA6T 
tof  daß  die  genannten  ^ledikamente  die  entzündlich  affizierten  Gefaßwände  so  ver- 
ändern, daß  ein  Anhaften  der  vorbeirollcnden  farblosen  Blutkörperc^hen  nicht  oder  nur 
schwer  stattfinden  kann. 

^etar  wahrscheinlich  ist  eine  Läsion  der  C^efäßwand  für  die  Emigratton  von 
Lenkocyten  nicht  absolut  notwendig  (Thoma),  Da  vasomotorische  Störungen  der 
Zirkulation  Auswanderung  veranlassen  können  (v.  RecklinciHAüsen,  Thomas,  so 
genügt  wahrscheinJich  für  die  Auswanderung  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes 
mit  Emndstellung  der  farblosen  Zellen,  sowie  deren  Fähigkeit,  amöboide  Bewegungt-ii 
auszuführen  und  an  den  itefäß wänden  zu  adhäriereu.  Möglicherweise  sind  dabei 
(Tho^ia)  auch  noch  Differenzen  im  Wassergehalt  der  Qewdbe  wirksam,  indem  eine 
Vennehnmg  des  Waasergehattes  die  amöboide  ßewegimg  steigert.  Möglich  ii^t  auch, 
daß  du  GeWt  der  Uewebaflüi^öigkeil  an  chemotaktit*ch  wirki*amen  Substanzen  rand- 
•tlndigef  festsitzende  Lenkocyten  zur  Emigration  veranlassen  kann. 

Nach  Untersuchungen  von  Arnold,  Thqma  und  Enoelmajnn  liegt  zwischen 
den  Rändern  der  Endothehcelleo  eine  weiche  Kittsubi»tanz,  welche  bei  den  mit  Zell* 
emigration  verbundenen  Zirkulationeetörungen  eine  Aenderung  erleidet,  die  unter  Um* 
«tinden,  jedoch  nicht  immer  (LöwiT),  auch  bei  der  hietologi sehen  l'niersuchung  er- 
kannt werden  kann,  indem  in  derselben  zahlreiche  um^chriel>enc  Verbretterungen 
sichtbar  sind  iEnoelmanx),  Wandern  an  diesen  Stellen  Leukocyten  in  größerer 
Menge  aus,  so  wirtl  dadurch  die  Kitle^ubfetanz  noch  durchlajssiger,  und  es  köniieii  mU- 
daDD  an  den  betreffenden  Stellen  rasch  hintereinander  auch  Lymphocyten  und  rote 
Blutkörperchen  durchtreten  iTnoMA). 

Wand  er  zollen  finden  sich  in  manchen  Geweben  schon  unter  normalen  Ver- 
hiltfilaeeo  (v.  BECKLi>^GHAr^E>)  und  wandern  von  da  zum  Teil  in  die  Lymph- 
gtrfiße  (HeRi>'G,  Thoma),  unter  Umstinden  aucb  in  Blutgefäße  (Bubnoff,  Bchulin, 
Baxtier,  Bekftlesen)  od^  auch  an  die  Oberfläche  der  Schleimhäute,  wo  sie  sieb 
zwischen  den  Epithelzellen  durchdrangen«    Ueber  Herden  lym phadenoiden  Gewebes  in 
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der  Schleimhaut  sind  sie  stets  in  reichlicher  Menge  zu  Hnden  und  wandern  von  da 
durch  die  Epithelschicht  an  die  Oberflache.  Nach  Beobachtungen  von  Kunkel  und 
SiEBEL  treten  sie  auch  in  den  Alveolen  der  Lunge  vereinzelt  an  die  Oberfläche. 

Die  entzündlichen  Störungen  der  Zirkulation  und  die  Exsudatbildung  lassen  sich 
am  bequemsten  an  durchsichtigen  Membranen  von  Kaltblütern,  so  namentlich  am 
Mesenterium  oder  an  der  nach  außen  geschlagenen  Zunge  oder  an  der  ausgebreiteten 
Schwimmhaut  des  Frosches  verfolgen.  Im  Mesenterium  des  FroschdarmeSi  welches 
auf  einem  geeigneten  Objektträger  ausgebreitet  wird,  stellen  sich  schon  durch  den 
Kontakt  mit  der  Luft  und  die  dadurch  bewirkte  Vertrocknung  Zirkulationsstörungen 
und  Entzündung  ein;  Zunge  und  Schwimmhaut  müssen  durch  Aetzungen  in  Ent- 
zündungszustand versetzt  werden.  Bei  Anwendung  geeigneter  Vorrichtungen  lassen 
sich  die  Blutzirkulation  und  die  Bildung  des  entzündlichen  E^udates  auch  an  dünnen 
Membranen  von  Säugetieren  (Mesenterium  von  Kaninchen,  Flughaut  von  Fleder- 
mäusen) unter  dem  Mikroskop  beobachten,  und  es  zeigt  sich,  daß  die  Erscheinungen 
dabei  mit  den  beim  Frosch  beobachteten  übereinstimmen. 
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;,  9<).  Die  von  den  Gefäßen  abgeschiedenen  z  e  1 1  i  g e  n  und 
flüssigen  Exsudate  sammeln  sich  zunächst  in  der  rm^ebung  der 
Gefäße  (Fig.  1h1>)  an,  verhreiten  sich  aber  von  da  auch  auf  die  Nachbar- 
schaft häufen   sich   in   den   Lymphspalteo   der   Gewebe   an  und 


^>=v«j»-.icr>?i' 


Fig*  190.    MentDgUiti  recen«  puralenta  (M.  FL  Hain  K    a  Arachnoideo. 
h  BalwnichDoidealgewebe.    r  (/  Deequaroiertes  Endothel  e  EiterkÖrpercheD.    Vergr,  dOO. 


bilden  so  ein  GeweliNiiifiltrat  (Fig.  190  e,  Fig.  191  h  und  Fig.  194;?), 
Bei  reichlichem  Austritt  von  Exsudat  kann  das  Exsudat  sich  auch  auf 
das  benachbarte  gesnufle,  von  der  Entzimdöngsursache  nicht  geschädigte 
Gewebe  verbreiten  und  dasselbe  infiltnereu.    Es  kann  diese  Itililtratioti 
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SO  bedeutend  werdeD,  daß  daraus  wieder  neue  Zirknlatious-  uud  Er- 
näbrungöstörungea  entstehen,  so  daß  das  Gebiet  der  Gewebs- 
d e g e  n e r a  t i o n  und  der  entzündlichen  E  x s u d a t i  o n  an  Um- 
fang zu  nimmt. 

Befindet  sich  in  einem  Gewebe  Exsudat,  so  kann  dasselbe  tax 
einem  Teil  auch  van  den  (r  ewebse lerne nten  aufgenommen 
werden,  wobei  dieselben  anschwellen,  sich  abstoßen  iF'ig.  liMj  f  d)  und 
nicht  selten  in  ihrem  Innern  Flüssigkeitstropfen  id),  welclie 
gewöhnlich  als  Vakuolen  bezeichnet  werden,  beherbergen.  Oft  kommt 
es  alsdann  auch  zu  einer  vollkommenen  Auf  Hlsuii^  der  Iwewebselenieiite 
in  dem  Exsudat,  so  nauientlicb  der  Gewebszellen  (Fig.  19:^  d  f),  nichl 
selten   indessen   auch   der  Grundsubstanzen.      So   kann    z,   B,   sowohl 


Fig*  191.  Hämatogene  Staphylokokken -Myositis  (Alk.  Harn.  Eosin). 
a  QueraiirchschnitteoeB  MugkelbikideL  b  Eiterigeti,  r  zeUig-Reröses,  znm  Teil  ge- 
roonenes  Exsudat.     Vergr.  45. 

Hirn  und  Muskelgewebe  als  auch  gewöhnliches  Bindegewebe  ira  Ver- 
laufe einer  Entzündung  vollkommen  verilüssigt  werden,  doch  geschieht 
dies  nur,  wenn  durch  die  Gewebsschädignng  das  Gewebe  abgetötet 
worden  ist. 

Werden  abgestorbene  Zellen  you  fibrinogenhaltiger  Lymphe  durch* 
tränkt  und  bildet  sich  Fibrinferment,  so  kann  der  Vertiüssigung  des 
infiltrierten  Gewebes  auch  eine  tierinniins^  voraufgehen,  wobei  die  Zellen 
teils  in  kernlose  homogene  Schollen,  teils  auch  in  körnige  und  fädige 
Massen  sich  umgestalten. 

Liegt  das  t>xsndat  innerhalb  eines  Organes,  z.  B.  in  einem  Muskel, 
vornehmlich  im  Gebiet  des  Stützgewebes,  während  das  spezifische  Par- 
encbyra  weniger  verändert  erscheint,  so  bezeichnet  mau  die  Eutziin- 
dungsform  als  eine  luterstitielle  Entziindun^:  (Fig.  191  //),  Tritt  da- 
gegen die  Degeneration  des  spezifischen  Gewebes,  z.  B*  der  Kanälchen- 
epithelien   in   der  Niere^   der  Leberzellen  (Fig»  193  h  c)  in  der  Leber, 
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der   kontraktilen  Substanz    in    den  Muskeln,    in    den  Vordergrund,    so 
nennt  man  den  Prozeß  eine  pareiiehyiiiatöse  Eutzlindiintr. 

Ist  der  iSitx  einer  Entzündung  die  Oberfläche  eines  Organes,  so 
bezeiclmet  mau  dieselbe  als  eine  superfizielle  Eiitziiuduns;  (Fig.  194). 
Kann   dabei   das  Exsudat  frei    an   die  überdache   austreten,  und  fließt 


Fi^*  192.  Durchflchnitt  durch  den  Rand  eioer  Brandblase  (Alk.  Kann.),  a 
HorDschicht  der  Epi«3errais,  b  Rete  Malpighii.  r  Nornmle  Papillen.  *i  Aufgequollene 
Zellen,  deren  Kerne  znm  Teil  noth  Bichtnar,  al>er  blaß,  zum  Teil  zu  Oriinde  gegangen 
«ind.  €  Interpapillär  gelegene  Epithclzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren 
Lagen  to  die  Lfinge  gezogen  und  zum  Teil  gequollen,  ohne  Kern,  /  Totale  Verflüs- 
ai^ußg  der  Zellen,  g  Interpapilläre  Zellen,  kernlos,  gcnuolleo  und  von  der  Cutis  ab- 
gehoben.  Ä  Totale  Degeneration  der  von  der  Cutis  abgehobenen  in terpapillär  gelegenen 
Zellen,  k  Unter  dem  abgehobenen  Epithel  liegende»,  gerooDenes  Exsudat  {Fibrin),  i 
Niedergedrückte  Papillen,  aellig  infiltriert.     Vergr.  150^ 


«* 


Mt-St 


Parenchymalöse   Hepatitis   (Flemm.  8afr,).    a  Peritonealüber- 
b  Fettig  degenerierte  Leberaellenbalken.    e  Total  degeneriertes  Leber- 

r.  aoo. 
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ilaoach  von  derselben  ein  mit  abgestoßenen  Teilen  des  Gewebes  ver- 
luischtes  Exsudat  (Pig.  I94d c  ff  ^  tjb)  ab,  so  nennt  man  die  Entzündung 
einen  KatarriL  Ist  der  Austritt  eines  ttüssigen  Exsudates  an  die 
Obertiäclte  der  äußeren  Haut  oder  aneh  einer  Schleimhaut  durch  ko- 
liärente,  verhornte  Epitlielschichteu  verhindert  (Fig.  1H2  a),  und  bilden 
sieh  unter  dieser  Decke  umschriebene  Fliissigkeitsaasauiuilungen,  in 
denen  sich  die  tiefer  gelegenen  weicheren  Epithelschichten  aunösen 
\d  f  g  A),  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Bläsclu'n  und  Blaseu. 
Sammelt   sich    das   aus   serösen  Häuten    austretende  Exsudat    in    den 


Fig.  194.  Bch leimiger  Katarrh  eines  ßronchue  (M.  Fl.  Anilinhraiiii). 
Q  FlirameTzeHen.  a^  Tiefe  Zeltachichten.  b  Becherzellen.  t  Hochgradiir  verschleimte 
Zehen,  e^  VerFchIejmte  ZelJe  njit  verBchleiratem  Kern,  d  Abgestoßene  verriehleimte 
Zellen,  f  Abgestoßene  Flimmerzellen.  /  Aus  Heb  leim  tropfen,  j]  aus  fädigem  Schleim 
und  Eiterkorperchen  be8t^^liende  Auflagerung.  7  Mit  8cbleim  und  Zetlen  gefülller 
Aiipfiibrungsgang  einer  öebleimdrfise.  A  Ausgcstoßenes  Epitbul  des  Ausfünrun^s- 
t:an^e8.  /  t^tehen  cebiiebenes  Epithel  des  Aupführnngsgaiiges.  k  CtequoUene  hyahne 
Baöalmcmbran.  t  Bindegewebe  der  Mueo;<a,  zum  Teil  ^eIl ig  infiltriert,  m  Weite* ßlut- 
gefäße,  ?i  Mit  Schleim  gefüllte  Sehleimdrühen,  ^^^  Schlei  tndrüsen beere  ohne  Schleim. 
Q  Wander/.ellen  im  Epithel,  p  Zelhge  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Schldm* 
drü»en.    Vergr.  120. 

Höhlen  des  Korpers  an,  so  bilden  sich  in  denselben  eiitziiiHlllclie  Er- 
güsse, welche  nidit  selten  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen,  die 
l>etrcrteuden  Köri>erboblen  ausdehnen  und  die  in  ihnen  enthaltenen 
Organe  komprimieren. 

Betindet  sich  ein  Organ  im  Zustande  der  Entzündung,  so 
pflegt  man  dies  dadurch  zum  Ausdruck  zu  bringen,  daE  mau  der 
griechischen  Bezeichnung  des  Organes  die  Endung  „itis"  anhängt.  So 
sind  z.  B.  die  Bezeichnungen  Eudocarditis,  Myocarditts,  Pericarditis, 
Pleuritis,    Peritonitis,  Enkephalitis ,    Pharyngitis,    Keratitis^    Orchitis^ 
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Oophoritis,  Colpitis,  Metritis,  Hepfttids,  Nephritis,  Amygdalitis,  Glossitis« 
Gastritis  gebildet.  Zuweilen  wird  die  Endung  „itis"  auch  lateinischen 
Xamen  angefügt.  So  sagt  man  z.  B.  Conjunctivitis,  Tonsillitis  und 
Vaginitis.  Will  man  zum  Ausdruck  bringen,  daß  der  seröse  Ueberzug 
oder  die  Umgebung  eines  Organes  in  Entzünilung  sich  befindet^  so  setzt 
man  dem  griechischen  Namen  mit  der  Endung  ,,itis^  noch  ein  „Peri*^ 
resp.  ^Para"  vor.  So  sind  z.  B.  die  Worte  Perimetritis,  Parametritis, 
Periproctitis,  Perityphlitis,  Paranephritis,  Perihepatitis  gebildet. 

Für  einzelne  Entzündungsformen  sind  auch  besondere  Namen  in 
Gebrauch,  so  bezeichnet  man  die  Entzündung  der  Lunge  als  Pneumonie, 
die  Entzündung  der  Gaumenbogen  und  Mandeln  als  Angina. 

Nmchdem  CoH^HEDl  die  massenhaft«  AuswaDdeniDg  von  farblosen  BlutkÖrper- 
ehea  tds  eine  wichtige  Teüer&cheiDaDg  der  Entzündung  nod  damit  auch  eine  neue 
Quelle  für  die  im  Exsudat  vorhandeuen  Zellen  keDDen  gelehrt  hatte,  ist  die  Frage 
nach  der  Herkunft  der  im  Exsudate  Macher  Entxiuidungen  ^vorhandenen  Zellen  viel- 
fach Gegenstand  der  Diskussion  gewesen.  Während  die  Einen  alle  im  Exsudat  Tor^ 
handeoen  Zellen  als  extravasierte  Leukocjtea  aucoUienf  glaubten  Andere,  dafi  die  aua 
dem  Blute  stammenden  Leukocjten  nur  einen  unwesentlichen  Be«tandteil  des  Ex- 
i^udata»  bildeten r  und  daß  die  in  demsdben  enthaltenen  Zeilen  ^um  größten  Teil  an 
Ort  und  Btetle  aus  dem  durch  die  Entzuiidungs Ursache  „gereixt^i"  Gewebe  cnt- 
standen  seien. 

Stricker  war  der  Mänung,  daß  die  Schwellung  und  Verhärtung  des  Gewebes 
bei  der  Entzündung  nicht  durch  Exsudatau^ammtung^  sondern  durch  eine  Anschwel^ 
lung  des  ZeUneUea,  welches  die  Gewebe  duirhziehen  s«U,  verursacht  und  ein  durch 
Schwellung  charakterisiertem  Wachstumsphänomen  der  Zellen  und  ihrer  Ausläufer  sei. 
Das  zellige  Exsudat,  d.  h.  Eiter«  Heß  er  tdh  durch  eiue  Furchuug  und  Zellteilung 
des  bei  der  Entzündung  anschwellenden  Zellen  nettes,  teils  durch  eine  Umwandlung  der 
ßindegewebefibriLlen  in  Eilerkörpcrchen  entstehen.  Heftzmaxi*  Vietrachtet  die  entzönd- 
hdieiiGewehaveranderungen  als  eine  Rückkehr  der  (jewebe  in  den  Jugendzustand^  glaubt, 
dai  die  leb^de  Materie  nicht  nur  in  den  Zellen  enthalten  t^i,  sondern  die  gesamte 
Qmjidsiibetan«  durchsetze  und  bei  der  Entzündung  unter  Auflösung  der  Grundsub- 
stanz  sich  Termehre,  Binde^webe,  Knorpel  und  Knochen  sollen  sich  bei  der  Entzijn- 
dung  in  dieienigen  Elemente  auflösen»  aus  denen  sie  entstanden  sind,  d.  h.  in  Zellen, 
die  alsdann  sofort  ihrejigleichen  neu  produzieren.  Gäawitz  glaubt^  daß  »owohl  das 
zelÜgc  Infiltrat  aU  auch  der  Eiter  ohne  irgend  welche  nennenswerte  Beteiligung  dm 
LeukocTten  zu  stände  komme  In  dem  Gewebe  sollen  allenthalben  verborgene,  unseren 
kemlarbenden  Farben  nicht  zugängliche  und  danach  nicht  erkennbare  Zellen^  die  er 
als  Schlummerzellen  bezeichnet,  in  großer  Menge  liegen  (es  sollen  uns  nur  5—  10  Proz, 
der  Gewäisaellen  bekannt  sein),  welche  bei  der  Entzündung  erwachen  tind  wieder  auf- 
tauchen, d.  h.  sich  vergrößern  f  mit  kern  färbenden  Farben  Hu-bbar  und  damit  auch 
wieder  erkennbar  werden. 

Nach  dem,  was  eine  Torurteilslose  exakte  Untersuchung  entzündeter  Gewebe  er- 
gibt, kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  von  Stricker,  Heitzma^^,  Gra- 
wiTZ  und  ihren  Schülern  gegebenen  Schilderungen  der  Entstehung  des  entsündlichen 
Infiltrates  den  tatsächlichen  Verhiltniasen  nicht  entsprechen.  Die  Zellen,  welche  in 
frisch  entzündeten  Geweben  liegen,  sind  einestdls  aus  den  GefiLßen  ausgewanderte  Zellen, 
•oderenteilR  mehr  oder  weniger  degenerierte  Gewebaidlen.  Späterhin  gesellen  sich 
daan  noch  Zellen,  welche  durch  Teilung  von  pficxiatleiefiden  GewebaseUen  neu  ent> 

Literatur  Qber  die  Vorgftage  an  den  Geweben  bei  der 
Emsttndong  und  über  die  Herkanft  der  Zell  en  imExsudate, 

AMtPHTorfefi*  Iftrkur^  d,  im  Enuündtm^kivd^  a^firtL  lympkkiSrperaft,  EUnum*,  Chi, 

BdUehm',   Emttifhmmg  dar  EUgfköfptrekm^  M  d§r  ^rmmmamtkm  Xtmmtt,   FMU  jIM. 
SS.  Bd,  iSTi:  U^Ur  die  tirkmiuknpU  KerutUts,  ib.  et.  Bd.  1S7S. 
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über  patholog.  Bindegewebs-  und  Gefäßneubildung,  Würzburg  1876 ;  Ueber  die  Beteili- 
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§  91.  Sowohl  die  örtliche  Gewebsdegeneration  als  auch 
die  Exsudation  können  sich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden gestalten,  und  man  kann  demgemäß  auch  verschiedene 
Formen  der  EiitzUndung  unterscheiden. 

Besteht  das  Exsudat  wesentlich  aus  Flüssigkeit,  während  die  zelligen 
Bestandteile  zurücktreten,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  ein  serOses 
Exsudat.  Steckt  dasselbe  innerhalb  eines  Gewebes,  z.  B.  des  kutanen 
und  subkutanen  Gewebes  oder  der  Lungen,  so  führt  es  zu  entzünd- 
lichem Oedem.  Austritt  der  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche  einer 
Schleimhaut  oder  einer  serösen  Haut  gibt  das  Bild  eines  serOsen 
Katarrhs;  umschriebene  Flüssigkeitsansammlung  unterhalb  der  Horn- 
schicht  der  äußeren  Haut  führt  unter  Auflösung  der  weichen  Epithel- 
schichten zur  Bildung  von  Bläsehen  und  Blasen  mit  klarem  Inhalt 
(Fig.  192  df). 

Verbindet  sich  der  Flüssigkeitsaustritt  an  der  Oberfläche  einer 
Schleimhaut  mit  stärkerer  Verschleimung  des  Deckepithels  (Fig.  1946 
c  Ci)  und  der  Schleimdrüsen  (/i),  so  entsteht  ein  schleimiger  Katarrh 
d  ffi  g).  Findet  mit  oder  ohne  Verschleimung  eine  stärkere  Desquamation 
des  Schleimhautepithels  statt  (Fig.  195  a),  so  kommt  es  zu  einem  de- 
squamativen Katarrh,  und  es  kann  derselbe  nicht  nur  in  Schleim- 
häuten, sondern  auch  im  respirierenden  Lungenparenchym,  an  den 
serösen  Häuten  (Fig.  189 /"/i),  den  Nierenkanälchen  etc.  vorkommen. 
Stärkere  Beimischung  von  polynukleären  Leukocyten  oder  Eiterkörper- 
chen  führt  zum  desqnamatlv-eiterigen  (Fig.  195  a)  und  schließlich  zum 
rein  eiterigen  Katarrh,  bei  welchem  das  Schleimhautsekret  weiß  oder 
gelblichweiß,  milchig  oder  rahmig  wird. 

Form  und  Beschaffenheit  der  Zellen  eines  katarhalischen  Sekretes 
wechseln  je  nach  dem  Sitz  und  der  Art  des  Katarrhs  (Fig.  196).  Oft 
finden  sich  in  demselben  auch  Bakterien  (Fig.  196  4.  14,  15,  16,  17,  21). 

Kommt  es  in  einem  flüssigen  Exsudat  zur  Abscheidung  von  Fibrin, 
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also  zur  Gerinnung,  so  bilden  sich  lilirtnöse  und  stTös-liliriiifee  Ex- 
sudate, die  oft  audi  als  krupöse  bezeichnet  werden.  Sie  treten  vor- 
nehmlich an  der  Überwache  von  serösen  Häuten,  von  Schleimhäuten 
und  in  den  Lungen  auf,  doch  können  sich  auch  innerhalb  von  Exsudat 
durchsetzter  Gewebe  sowie  in 
Lymphgefäßen      Fibrinniassen  ^^.^^ 

ibscheiden.  ^^ 

Auf  den  Schleimhäuten 
bilden  die  tibrinöscn  Exsudate  <V/v ; 

weißliche  Flöckchen  und  ko- 
häi'ente  Membranen,  die  bald 
nur  lose  aufliegen,  bald  *ler 
Unterlage  fest  anhaften.  In 
den  serösen  Körperhöhlen 
schwimmen  die  Fibrinabschei- 
duiigen  in  Form  von  Flocken 
in  dem  tlüssigen  Exsudat  oder 
lagern  sich  der  Obertliiche  der 
Häute  fest  an  und  Ijct^tehen 
bald  nur  aus  dtlnneo,  haften- 
den lläutchen  und  Schollen» 
wehdie  der  abgestrichenen 
Obertläche  ein  trübes,  mattes, 
rauhes  oder  auch  körniges 
Aussehen  verleihen,  bald  aus 
größeren ,  gelblichen  oder 
gelbUchroten  derben  Mem- 
branen, welche  der  Oberfläche 
oft  ein  hlziges  oder  zottiges 
Aussehen  (Cor  villosum)  ver- 
leihen. In  der  Lunge  führt 
die  krupöse  Entzündung  zu 
einer  AnfüUung  von  Alveolen 
mit  einer  geronnenen  Masse, 
der  zufolge  die  Lunge  eine 
feste    Beschaffenheit    gewinnt. 

In  Schlei  ni  häuten 
stellt  sich  die  krupöse 
M  e  m  b  r  a  n  b  il  d  u  n  g  erst 
dann  ein,  wenn  das  Epithel 


bereits     abgestoßen    ist 


J. 


aljg^toßrneni  Epithel,  h  Htdien  gern  i ebene  Lage 
dtT  tiefsten  Epilhebchicht,  c  GreozlameUeo. 
d  Hyperämisdies  und  infiUriertes  Bindegewebe 
der  Mvtcoeta.  r  Infiltrierte  öubmuco&a  mit 
Schlei  mdrünen,     Vergr.  100. 


1"  lg,  ii.<).  E  i  t  f  r  I  g  -  <i  «-  ?-  n  n  a  tit  at  i  v  e  r 
Katarrh  der  Trachea  bei  Masern  (Alk* 
und  das  Bimlegewebe,  wenig- 
stens zum  Teil,  frei  vorliegt, 
doch  kann  von  epithelfreien 
Stellen  aus  auch  mit  Epithel 
bedecktes  Gewebe  mit  Fibringe- 
nnnungeo  überlagert  werden. 

Die  Abstoßung  des  Epithels  erfolgt  dabei  bald  allmählich,  bald  rascli 
durch  Abhebung  ganzer  Epithellagen  iFrg.  lt»7//),  die  entweder  noch 
gut  erhalten  oder  bereits  degeneriert  oder  nekrotiscli  und  von  Exsudat 
durchsetzt  (Fig.  V.Ba)  sind. 

Die  Fibrinabscheidung  kann   unter   dem   abgehobenen  Epithel  mit 
der  Bildung  feinen   Kristalloadeln    ähnlicher   Gebilde  iTig.  197 rf)  be- 
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ginnen,  welche  sich  radienartig  um  ein  Zentrum,  in  dem  zuweilen  ein 
kleines  Körperchen,  wahrscheinlich  ein  Zerfallsprodukt  eines  roten  Blut- 
körperchens, oder  ein  Blutplättchen  liegt,  anordnen.  Sehr  bald  bilden 
sich  indessen  dickere  und  dünnere  Fäden  (Fig.  198  c  und  Fig.  199  6  c), 
welche  mehr  oder  weniger  Leukocyten  und  zuweilen  auch  rote  Blut- 
körperchen einschließen.  Die  Anordnung  der  Fäden  ist  meist  netzartig, 
doch  sind  die  Dichte  des  Netzwerks  und  die  Weite  der  Maschen  sehr 
verschieden.  Bei  ungleicher  Entwickelung  der  Fibrinfäden  und  Balken 
haben    die   Hauptbalken    bald    eine   der   Oberfläche   der   Schleimhaut 


%  ^E/  •^* 


Fig.  196.  Katarrhalisches  Sekret  verschiedener  Schleimhäute. 
A  Seilet  von  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel,  B  aus  der  Mundhöhle,  C  aus  der 
Harnblase.  1  Bundzellen  (Eiterkörperchen).  2  Große  Rundzellen  mit  hellen  Kernen 
aus  der  Nase.  3  Verschleimte  Cylinderzellen  aus  der  Nase.  4  Spirille  aus  der  Nase. 
5  Verschleimte  Zellen  mit  Cilien  aus  der  Nase.  6  Becherzelle  aus  der  Trachea.  7  Rund- 
zellen  mit  Schleimkugeln  aus  der  Nase.  8  EiterkÖrperchenhaltige  Epithelzellen  aus  der 
Nase.  9  Verfettete  Zellen  bei  chronischem  Kehlkopf-  und  Rachenkatarrh.  10  Kohlen- 
pigmenthaltige  Zellen  aus  dem  Sputum.  11  und  12  Plattenepithelien  aus  der  Mund- 
n&le.  13  Verschleimte  Eiterkörperchen.  14  Mikrokokken.  15  Bacterium.  16  Leptothrix 
buccalb.  17  Spirochaete  denticola.  18  Obei-flächliche,  19  mittlere  Schicht  des  Blasen- 
epithels.   20  Eiterkörperchen.    21  Spaltpilze.    Vergr.  400. 


parallele  (Fig.  198^),  bald  eine  zu  derselben  senkrechte  (Fig.  199  c) 
Lage.  Dicke  Fibrinmembranen  zeigen  häufig  eine  deutliche  Schichtung 
(Fig.  199  a  b  c),  ein  Hinweis  darauf,  daß  ihre  Bildung  schubweise  erfolgt. 
Ist  eine  Schleimhaut  der  Sitz  von  Fibrinablagerungen,  so  ist  das 
darunter  liegende  Bindegewebe  stets  mehr  oder  weniger  hyperämisch 
(Fig.  199(/),  ödematös  geschwollen,  von  Leukocyten  (Fig.  199  d  e  und 
Fig.  200^)  durchsetzt  und  enthält  meist  da  und  dort  auch  fädige 
Fibrinabscheidungen  (Fig.  199/  und  Fig.  200/*).  Sehr  oft  macht  sich 
die  Neigung  zu  Fibrinabscheidungen  auch  schon  in  den  Blutgefäßen 
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geltend  (Fig.  2iM}},  indem  dieselben  bald  wirr  gelagerte  Fäden  und  Stäbe 
(//),  bald  Stern-  und  liiLsehelfurmig  gruppierte  (a  e  d)  Fibrionadeln  ent- 
halten, welche  oft  von  degenerierten  Kpithelzellen  oder  Leukocyten 
oder  von  Blutphittchen  ausgehen  oder  von  Stellen  ausstrahlen,  deren 
Endothel  verloren  gegangen  ist. 
Ebenso  tindet  man  auch  in  <len 
erweiterten  Lvni])hgefäBen  neben 
flüssigem  und  zelligem  Exsudat 
Fibrin filden  (Fig.  19M^). 

Auf  den  serösen  Häuten 
treten  die  Filirinabscliei düngen  teils 
in  körnigen  (Fig.  '202 d)  und  tadigen 
(Fig.  2<J1  d  e),  teils  mehr  in  homo- 
genen dichten  Massen  (Fig.  2i)2c) 
oder    auch    in    Form    bandartiger 


Fig.  197.  Akute  hämorrha- 
ß  i  s  c  h  *  I  i  b  r  i  n  ö  8  e  E  n  t  z  ü  n  d  u  d  g  der 
Luftröhre,  verursacht  durch 
AmmoDiakdäiupfe  (M.  Fl.  üäm. 
Eo«,).  a  Oberflächliche  Biode^eweb^- 
»chicht  der  Mucosa  rait  t^tark  erweiterten, 
mit  Blut  gefüllten  Gefäßen  und  ausge- 
tretenen roten  Blutk+irpereben.  h  In  toto 
abgehobene  tiefe  Schicht  des  Epitbeb, 
r  Dcii^uamierte  Epjthekelleo.  d  Häoior- 
rbagiMcb-fibruuk'^eö  Exj^udat  tuit  !*tnihlen* 
artig  angeonloeleu,  zum  Teil  von  kleinen, 
farmo9Cii  Kügdchen  ausgehe tiden  krifttalU 
ähiil  icheo  Fi  brinatischei  dun  gen .  V  ergr.  :30U. 


M^^ 


Gebilde  auf.  Das  Epithel  ist  auch  Iner  am  Orte  der  Auflagernng  ab- 
gestoßen (Fig.  201^/^'  und  Fig.  2it2],  kann  aber  stellenweise  noch 
erhalten  (Fig*  i^i^lfi  und  von  Fiti^rin  fiherlagert  sein.  Das  Bindegewebe 
der  serösen  Häute  ist  bei  krupöser  Entzündntig  bald  mehr,  bald  weniger 
inttltriert  und  kann  sowohl  in  den  blutreichen  Getanen  selbst  (Fig,  2()6^) 


?^i*'" 


Fig.  198.  K  r  ti  p  ö  B  e 
Membran  aus  der  Trachea. 
a  Durchschnitt  durch  die 
Membran.  &  Oberste  Loge 
der  Schleiiuhaut»  mit  Eiter- 
körperchea  (d)  durcJu^etzt. 
e  Fibrin -Fäden  und  -Kürucr. 
d  Eiterkörperchea,  \'er- 
gröfleruDg  250. 


auch  im  Rindegewebe  (Fig.  200 rfu.  Fig.  2iX\r)  Lenkocyten  und 
fmuch  Fibrin  enthalten.  Stärkere  Fibnnabseheidungen  an  der  Öbertiäche 
der  serösen  Häute  bilden  dicke  tilzige  Auflagerungen,  deren  geformte 
Bestamlteile  aus  fädigem  Plbrin  und  EiterkoriJerchen  (Fig.  203  d  e), 
sowie  auch  aus  Mikroorganisraeu  {h\  bestehen.  Keiehliehe  Beimischung 
von  polynukleären  Leukoryten  oder  Eiterkörperehen  gilit  dem  Exsudat 
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einen  eiterig-fibrinösen  Charakter  und  bedingt  eine  stärkere  weiße 
Färbung  der  gelblichen  Auflagerung. 

Fibrinöse  Exsudate  in  den  Lungen  sind  durch  die  Bildung 
eines  mehr  oder  weniger  dichten  Netzwerks  von  Fibrinfäden  (Fig.  204  b) 
cliarakterisiert,  in  deren  Maschen  und  Umgebung  Leukocyten  und  meist 
auch  rote  Blutkörperchen  {e\  untermischt  mit  abgestoßenem   Epithel, 


KÄclifiifTCÄrf    M-  Fi.  Hink.  E«..^     c  OhfB-flifihbcWr^  iVnnDnnc?%schi€ki.  wic^cbe 
WHi  ¥^itüi<*h>bx»<!r.  odc  FihnT  Sesoe^i  mic  vor  ssfthbfHohfir.  Kt^^cDhiü>en   dmrbactzt 

liMik^cyiifa:  «cn^rlibf^fii.  Wu^w    .-  I>no€.  «ar.  Bii*acerfroht  jii^:YK«ffn^  i>iniii>iii^s>- 

«•flu.  •  7j<%lhc  infi]ri(cv^  l&DÖe£rpwei«.   «  Ix^Iztmott  i^rfsniorA^T^r  «i^  >y*'h)raiDbfti]il«iide^ 

FtteuxrMv  Fifc«ffsirtf:  nnc  lÄitfvyiffr   «wcrwpiipir   I.^^nTli^|^5f>f»(äf        l^nrnh  Sekret 
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liegen-  In  <Ien  ersten  Stadien  finden  sich  zuweilen  auch  kngelige, 
rosenkraozartig  aneinander  gereihte  Abscheidungen  von  Fibrin»  Auch 
k5nnen  die  Fibrinoiden  sich  in  und  auf  abgestorbenen  Epithelphitten 
abscheiden  (Häuser). 


'^^fr^^^„ 


Fig.  *^iOO.  KrupÖse  Tracheitis.  Schnitt  durch  dm  Bindegewebe  der  Mucooft 
(Karmin-  und  Fibrinrärbung).  a  b  cd  BkteefäÖe  mit  Fibrinabscheidungei]»  t  Oede- 
matoe  ge»chwoUeDeä  Bindegewebe  mit  Leukocyten,  /  Bindegewebe  mit  Fibrinfadeo. 
Vergr.  500. 


In  den  Nieren  kennen  Fibrinabscheidun^en  in  Form  von  feinen 
Fäden  oder  hyalinen  Massen  sich  in  den  Harnkanälchen  und  der 
(ibnnerulnskapsel  absciieiden.  In  den  Ly  mphdrüseu  bilden  'sich 
Fibrinfüden  vornehmlich  innerhalb  der  Lvmph bahnen. 


Fig/iTH,  Traumatifiche  eiterig-f  ibrinöso  Perltoin  ti«  lAlk^VAKOmsoN 
o  BülchfeU  der  Bauohwand.    6  Serosa  einer  (an  die  Wand  angeDäbteni  Dörm^chlingcw 
c  Erhaltene«  Epithel,    d  e  Ftbrinauflageniog*     Vergr.  200. 


Fig.  202,  Fibri- 
nöse     Pleuritis 

<Alk,   VA2f  OlESON). 

a  Bindegewebe.  6 
AbcestoueDe8  Epi* 
theL  c  Homogene 
diclite  t  ff  körnige 
FibririaiifJftgerung 
mit  Leu kLKjyten»  Ver- 
größerung 100, 


nSiiiorrbiij^iHclies  Ex- 
sudat, li.  li.  KxsiiiiMr.  wel- 
ches rote  ltlutk<Vriiejeben 
in  größerer  Menge  eutluilt. 
koniint  Dameiitlicli  in  Ver- 
bindung mit  Fibrinabschei- 
don^^  vor*  So  entliält  das 
krupose  Liiiigenexsudat 
stets  mehr  oder  weniger 
rote  Blutkorjjerelien  (Fig. 
2()4  f),  und  eben.so  treten 
bei  tiUrinöser  Perieanütis 
und  Pleuritis  nicht  selten 
größere  Mengen  von  roten 
iMutkörperchen  auK.  Hä- 
nioniiagisdie  Entzündun- 
gen kommen  sodann  aui-b 
nicht  selten  im  Zentral- 
nervensysteni .  in  den 
Lymphdrüsen,  in  der  Haut 
und  in  den  Nieren  vor. 
In  den  letzteren  tritt  das 
Blut  aus  den  Glomeruhis- 
gefaßen  aus. 

Die  serösen,  die  fibri- 
nösen und  die  serös- 
fibrinösen  Entzündungen 
können  sowohl  durch  tber- 
mische  und  chemische  Ein- 
wirkungen als  tlnrch  Bak- 
terien verursacht  werden, 
sind  aber  am  häufigsten 
Folge  von  Infektionen,  so 
namenthch  von  Infektionen 
durch  den  Diplococcus 
pneumoniae ,  Fig, 2t>4/j  und 
den  Bacillus    diphtheriae. 

Fig.  2lU  EiteriR-fibri- 
ndse  Diplokokkenpleu - 
riti*hei  einem  3-iÜhrigen 
Kinde  <  Forai .  Fibri  d  färb, ). 
«  Enuündet«  Pleura,  h  DiplcK 
kokken,  c  Fibrin,  d  r  Eiterig- 
fibnn506»  ExsudiiL    Vergr.  254J. 


FibrinllBe  und  hämorrhagische  Entzündung. 
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Der  erstere  verursacht  vornehmlich  krupöse  EDlzünduDgen  der  Lungen 
und  der  Pleura,  der  letztere  fibrinöse  Entzündungen  des  Rachens,  des 

Gaumens  und  der  Atmungswege. 


iT^a 


I 


Wiß.  204.  Kruiiötie  Pneumonie,  Rote  Hepatiaation  der  Lunge. 
(Alk;  Karin  Fibrin färöung.)  a  InfiUnerte  Atveolar«epten.  b  FibrinöseB  Exsudat, 
fl  Rote  Blutkörperchen.    Vergr.  20C). 

Neümank  ist  der  Ansicht,  daß  bei  frischer  fibrinöser  Entzündung  der  serösen 
Häute  die  hyalinen  E^änder  und  Schonen  an  der  Oberfläche  der  Häute  nicht  Exgudat- 
fibrin  seien,  sondern  fibrinoid  entartete  I^en  von  Bindegewebe  darstellen.  Die^^er 
Ansicht  kann  ich  nicht  beitreten,  bin  vielmehr  in  Uebereinstimmnng  mit  der  Mehrzahl 
der  Autoren,  die  »ich  hierüber  geäußert  haben,  der  Aneicht,  daß  die  Auflagerungen 
Exaudatfibrin  sind.  Die  Abbilduns^eoT  welche  Netjma^n  meiner  Arbeit  beigefügt  hat, 
sind  auch  in  keiner  Weise  bewä^end  fiir  seine  Anschauung,  laÄsen  vielmehr  erkennen, 
dafi  Neumann  io  »einen  Präparaten  Exsudatfibrin  vor  sich  gehabt  hat. 

Literatur  über  katarrhaliKche,  seröse  und  fibrinöse 
Entstehung  und  entzündliche  B 1  a  8  e  n  b  i  hl  u  ri  g. 

Abramotrf   Pibrin^titt  ErUziind,  d.  jteröjten  flaute,  Brttr»  z.  ZietjUr  XXI II  189B* 

«irtiolif,    }forphotfMfif  d,  ejrtrar(i«hil.  örrintiungf,    Virch.  Arch,  ISO.  Bä,  1897» 

Baffin^kUt   iMphthrrie  und  äiphtheritttehrr  Kmp,    WVr>#  1898^ 

Baum  gar  ien^  Pitthot/tne»e  der  diphtheruehen  Membran,  BrH,  Hin,   Woch.  1S97, 

Bormit  FibrinÖir  Ex4udaiion  u^fibrinnids  Ih^eneruhon,  Z,  d.  Phyt.-med.  Ots,  Wünburg  1897. 

dtmtlf  Inßamm.  de»  memhrane^  *^reuiB»f  J.  de  nnUl.  ej^p.  IS 97, 

Ernst,    Cfibrr  das    Vorkommen  rf«  Fibrins  in  Xicrenn/lindcm,  Meitr,  v,  ZiegUr  XU  1898, 

C^airCorcI^   FibrinouM  ExM^ndate*,  Joum.  o/  rjtp.   Med,   Hl  1898. 

Gtovfftewitkyt   Fibrin.  EnUünd.  neröier  Hriute,  Beitr.  r.  ZiepUr  XXV  ]S99. 

f7r«l4«rrp    DtV  rrMle    Verklrhuruf  neHi»ftr  Häute ^  Lungetibt^ck»  Arrh.  t'O.  Bd.   189S. 

Hautier,    Pat/tol.  Fibrity^eHnnutig,    D,  Ä,  >,  A-^ifi.  Med,   60,  Bd.  U'98  /    EnlaUh,  d.  ßbtim. 

E9*udttUjt    hei  drr  kmp,  Pn^vffwm^,   BHtr.  r.  Zi^gler    XV  1894;    (hrinnungwwnh^n, 

Virth.   Arrh,   J-'i^.   Bd,  1S98, 
{9einz,  Jod  w,  J^^drrr^nndungfn,  V,  A.  155.  Bd.  1899:  Entsteh,  d.  Fibrint,  ib.  169.  Bd.  1900, 
HerjrheiH%€rt  Fibrinös«  Enttilndnfittrn,    Virck.  Arch,  160,  Bd,  1900. 
Hsythnmr^    Veber  dir  diphthrri tische  Menth^am,  Jakrb,/.  XinderheÜk*  XXX  1889,   u,    Vrrh, 

d.  Kongr.  /.  inu.  Med.    VIII  1889. 
«falki.  Qvnht  de  la  ßttrim  dane  Ue  it^m.  cid  la  plhre,  A,  iVoL  de  hiai,  XXXI  1898. 
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Entzündong, 


Kosael,    Uebtr  Schleim  und  schleimbüdende  Stoße,  D.  me</.   iro^*A.  litBl. 

Mfirchnndt   FiftrirUi/te  Krjutdalitm  bei  Entzündungen,    Vtrch.  Arch.  I4S.  Bd,  1S96. 

Midttelflot*pf  M*  Gi/lütnannf  Ejrp.  tt.path.Hinai.  Unter»,  üb.  Krup  u.  Ih'phthene,  Jtna  1S91. 

Mnlien     Vrtuitid.  d.  Blutkörp.  ht^f  extravojikuL  Gerimmng,    Chi.  /.  aäij.  Path,   VJJI  IS97. 

^euniunn,  Pikrokarminjö rbnng  und  ihre  AntreTidiJtng  auf  d,  EnUiindtingitlehrt,  Arrh,  /, 
mikr.  Anat.  XVIIl  IHfiO ;  Fibrinoide  Degeneration  d.  BindtgewebeJt  bei  Entzündungen t 
K  A,  144.  Bd.;  Fibrinoide  Drgenemt.  u.  ßbriiu  Exsudnlion,  ib.  14$,  Bd.  1896. 

Oerteln   Ptithogenese  der  epidemischen  Diphtherie,  Leipzig  IS^i?. 

Ribbert,   Zur  Atuitomie  der  LnvgvnenUfinduJtg,  Fortjtchr.  d.  Med.  Xll  1894' 

Salttfktnv,   Entiündungen  der  geröfitrn  Hunte,  Beitr.  v.  Ziegler  XXIX  1000, 

SttdMuliri^   Pathogenetie  der  diphtherijfchen  Membran,  B.  v.  Ziegler  XXJX  1901. 

Ti^ut4>n,    Vergl.   Untern,  tifper  die   Enl^tekniig  der  Hautbh^en,   Tübingen  ISSS. 

Weigertt  Anal.  Beritr,  znr  Lehre  vfm  den  Potken,  Breslau  1S74 ;  Ueber  Krup  v.  Diphthe- 
Hti«,  Vir  eh.  Arch.  70.  Bd.  187?  u.  7i.  Bd.  1878;  Ueber  d.  pathol.  GerinnunggvorgHnget 
Hk   79.  Bd.   1889;  Metlwden  rur  Färbung  von  Fibrin,  ForUchr.  d.  Med.    V  1887. 

WiasßoWf   Die  histol.    Vorgdnge  bei  der  Gerlrtnung  n.   ThrimilH>9e^  B,  v.  Ziegler  XV  1894- 

Zahn,   Beiträge  zur  pathid.  Histologie  der  Diphtheriti*,  1878. 

Zenker f  Inimvenüse  ßVbringerinnung,  Betir.  v.  Ziegler  XVII  1893. 

Zieffterf    Ueb,  d.  Entxtindung  der  sttu^en  Häute,  Beltr.  t.  Ziegler  XXI  1897, 
Weitere  LUemiur  enthaUen  §  89  w.  §  9S. 

§  92.  Treten  an  der  Oberfläche  einer  Sdileinihaut  oder  einer 
äußeren  Wunde  mit  dem  f1(if;?iigeii  Exsudat  reieljlicli  poljnukleäre 
Lenkocyten  oder  Eito^ki^^pt*re^lOIl  aus,  welche  der  Flüssigkeit  eine 


'^J^iwCMu^  \V;^^*^**"*Si 


Fig,  205.    Eiterige  Bronchitift,  P 
ßroD  cEopn  cum  Olli  e    von    einem    Kinde 

fit  Eiteriger»  b  sdileimiger  Bronehialinhalt,    ^  ,j   ...» — ., ,  ..... 

abgehobene«  Rronchialepilhel    d  ZeUig  infiltrieTte  Hronchialwand   mit  stark  ^eföÜten 
Bliittrefäßeii.     e   Zelhg    infiltriertes    peri bronchiale«    und    peri arteriellem    ßindep;ewebe. 


Peribronchiti»  und  peribronchiale 

von    VL   Jahren    [M.   FL  Hmn.   Eoain), 

Von  kund  Zellen  durchsetzteii,  leil  weise 


/  8epten  zwrisclien   den  LuiigenakeoIeD,  zu  einem  Teil  zellig  infiltriert,    g  Fibrinöse« 
Exsudat  in  den  Alveolen,     h  Alveole,  mit  zeilreichem,  1  f*oiehe 


be  mit  zellarmera  Exaudat 


gefüllt*    k  Lunge narterie  im  Querschnitt,     f  St 
bronchiale  und  interacinöse  Gdäße,     Vergr.  45 


/  Stark  mit  Blut  geföOte  bronchiale,  pefi- 


Eiterige  Entzllndmig, 
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weißliche  oder  gelblich  weiße  Färbung  und  uiilchige  oder  rahmige  Be- 
schiiifenheit  verleihen,  so  wird  das  Exsudat  als  Elter  (Pus),  der  iProzeß 
als  eiteriger  Katiirrh  (Fig.  2(}ba)  bezeichnet.  Findet  andauernd  eine 
starke  Sekretion  statt,  so  spricht  man  aneli  von  einer  Blennorrhoe. 


Fig.  206.  Durchschnitt  durch  eine  Pocken puAtel  (injiziertem  Hämatoxylin- 
präp.).  a  Hornschicht»  h  Schleimhaut  der  Epidermis,  fl  Cutis,  e  PcM^kenpustel. 
/  Höhle  der  Pocke,  bei  /^  Eiterkörperchen  enthaltend.  (?  Interpapillär  gelegene,  von 
Eiterkörperchen  durchsetzte  Epithel  res  te.  h  ZcUig  infiltrierter  PnpiUarkorper.  i  Delle 
mit  dünner  Poekendecke,  i"  Rand  der  Pocke,  deren  Dicke  hier  tius  der  Horngehichi 
und  der  Ueberg«ng88chicht  nesteht.    Vergr.  25. 


Fig.  207,  Embolißcher  Absceß  der  Darmwand  mit  embolischer 
eiteriger  Arteriitis  und  embolischem  Aneiirygma  im  Dnrch schnitt 
{Alk.  FuchHin).  'i  b  c  d  e  Schichten  der  Darm  wand.  /  Rest  der  Arterien  wand  im 
Durchftchoitt.  fj  Embolus,  umgel>en  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der  erweiterten 
und  teilweiHe  vereiterten  Arterie,  h  Wandetändiger  Thrombus,  i  Periarterielle  eiterige 
iDfiltmtion  der  SubmucoeÄ.    k  Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.    Vergr,  30. 
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Sammelt  sich  soklier  Eiter  innerliaib  yod  Körperlinhlen,  z»  B,  im  Peri- 
kard oder  in  der  Pleura  oder  in  den  Gelenkhnlilen  au,  so  bildet  er 
eingeschlossene  eiterige  Ergüsse  oder  Eöipyemo.  Findet  inner* 
halb  einer  durcli  Epithelverftüssigung  unter  der  Hornsehirld  der  Epi- 
dermis entstandenen  Blase  eine  stärkere  Ansanindung  von  Lenkoeyten 
statt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr  unii  mehr  trübe,  weiß,  eiterig,  und 
es  wandelt  sich  das  Biäschen  zur  Eiterpustel  (Fig.  2tX>/Vt  um. 

Sammeln  sich  in  einem  Gewebe  sehr  reichlich  Eiterkorperclien  au, 
so  daß  das  Gewebe  eine  weüie  orler  grauweiße  oder  gelblichweiße 
Färbung  erhält,  so  gewinnt  der  Prozeß  den  Charakter  der  eiteri^:en 
Iiifiltrattoii.  Schließt  sich  hieran  eine  Verflüssigung  und  Auflösoug 
des  (iewebes,  so  kommt  es  zur  Uewebsverelteruiifir  und  Abseeßbüduii!:;: 
(Fig.  307 1),  iL  1l  /Air  Bildung  einer  nnt  Eiter  gefüllten  Höhle. 


^'^'^^^ä^^ij^jllji^iSQSSSS'i^^^^''^'  - 


Fig*  208.  Vereiterung  und  nekrotiicher  Zerfall  der  8chleimhÄUt 
de«  Dickdarmeß  bei  Dysenterie  (M.  Fh  fläm.  E.).  Durchschnitt  durch  die 
Mucoea  (a)  und  Submucosa  (b)  de«  Dickdaruies.  c  Museularis.  d  InterglftEdidftre, 
di  subglandulare  Infiltration  der  Mucobä.  e  lafiltratioiigherde  in  der  öubmiicosta. 
/  lüfiltnerte  obere  Drueenachichl,  im  Abstoßen  begriffen.    ^  Geöchwur,  deeeen  Grund 


zelUg  infütriert  ht    Vergr.  25. 


Finden  die  eiterige  Infiltration  und  die  Gewebseiuscbmelznng  an 
der  Oberthicbe  eines  Organes,  z.  B,  einer  Schleimhaut,  statt  (Fig.  2i}8 
dfg),  so  führt  der  Prozeß  zur  Bildung  eines  oberdächlicben  Substanz- 
verlustes, eines  (leseliwiire.s.  Bilden  sidi  durch  Vereiterung  gang- 
artige  Hrdileu»  so  werden  sie  als  Fistel 32:äns:e  bezeichnet. 

Die  Auflösung  des  Gewebes,  welche  mau  als  Vereiterung  be- 
zeichnet, ist  nur  unter  der  Bedingung  möglich,  daß  das  Gewebe  ab- 
stirbt. Diese  Gewebsnekrose  ist  meist  schon  vor  dem  Eintritt  der 
Eiterung  vorhanden  und  wird  durch  die  besondere  Einwirkung  des 
Entztindungserregers  verursacht*  Es  kann  indessen  das  (lewebe  auch 
erst  im  Verlaufe  der  entzündlichen  Infiltration  absterben  und  sich  als- 
dann vertlüssigen. 

Verbindet  sich  eine  Anhäufung  von  Eiterkörperchen  mit  reichlicher 
Flüssigkeitsansararnlung,  so  entstehen  eiterig-seröse  Exsudate,  welche, 
die  Gewebe  infiltrierend,  oft  auch  als  [niriilente  Oedeme  bezeichnet 
werden.     Verbreitet  sich  eine  eiterige   oder  eiterig-seröse  Entzündung 


Eiterig-fibrmöse  Eatziindtmg.     Aetiologie  der  Eiterung« 
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in  rascher  Ausbreitung  über  größere  Oebiete»   z.  B.  über  ein  größeres 

Gebiet    des   subkiitaueo   oder  irgend  eines    submucösen    Gewebes,    so 

wird   der  Prozeß   als  l*hU*iriiit*iie  (Fig.  209 cd)   bezeichnet.     Sie  führt 

oft    zur   Bildung    sehr  umfangreicher 

Eiterhohleu,  in  welchei)  Fetzen  eiterig- 

infiltrierten ,     zerfallenden      Gewebes 

liegen. 

Verbindung  von  seröser  Exsu* 
dation  und  Fibrinabscheidung  mit 
Eiterung  führt  zur  Bildung  eiterls:- 
tihrinl?ser  Exsudute  (Fig.  2irdde\ 
und  e^  können  sowohl  Körperhöhlen- 
ergüsse  und  meningeale  Exsudate,  als 
auch  krupöse  Ausschwitz ungeu  auf 
SchleindiSuten  und  in  der  Lunge  sowie 
Phlegmonen  diesen  Charakter  tragen, 
doch  ist  zu  bemerken,  daß  mit  Zu- 
nahme der  Eiterung  die  Fihrinbihlung 
zurücktritt  und  die  vorhandenen  Ge* 
rinnungsmassen  sich  auflösen.  Die 
von  Eiter  durchsetzten  Fibrinraassen 
zeigen  ein  weißes  Aussehen  und  sind 
leicht  zerreißlich. 

Die  Eilerungen  und  die  damit 
zusammenhängenden  Abscesse  und 
Gcschwürsbildungen  werden  in  den 
meisten  Fällen  durch  Bakterien  ver- 
ursacht, und  zwar  am  häutigsten  «lurch 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus, 
(Jen  Streptococcus  pyogcues  und  den 
Gonococcus  (Tripperkontagiiim),  doch 
sind  auch  Eiternngen,  welche  (Jnreh 
den  Aktinomyces,  oder  den  Bacillus 
typhi  abdominalis,  oder  den  Diplo- 
coccus  i>ueumoniae  oder  das  Bacteriutri 
coli  commune  verursacht  werden,  nicht 
selten.  Staphylokokken  verursaeheo 
meist  umschriebene,  Streptokokken  da- 
gegen phlegmonöse  Eiterungeu,  An- 
wesenheit besonderer  Bakterien  (Ba- 
cillus phlegmones  emphysematosae 
Frank  EL  I  kann  die  Eiit  Wickelung  von 

Oas  verursachen  (G  a  s  p  h  1  e  g m  o  n  e  n).  Die  Eiterungen  sind  bald 
ektogene,  bald  lyniphogoiie  oder  hämatogene  Entzündungen  und  tragen 
im  letzteren  Falle  oft  den  Charakter  eines  metastatischen  Prozesses 
(Fig.  207). 

Unter  den  chemlsehen  SnhstaiiKen,  welche,  ins  Gewebe  verbracht, 
Eiterungen  verursachen  können,  sind  Quecksilber,  Terpentinöh  Petro- 
leum, 5— 10-proz.  Lösungen  von  Hollenstein,  Kreolin,  Dij^iloxin,  ver- 
dQnntes  Krotonöl,  vcrschiedeue  sterilisierte  BakterienkuUuren,  in  denen 
namentlich  die  Bakterienproteiue  wirksam  sind,  zu  nennen.  Die  durch 
chemische    Substanzen    bewirkten    Eiterungen    haben    gegennber    den 


Fig.  209.  P  h  1  e  g  ra  o  D  e  il  e  >*  s  n  b- 
kutanen  Gewebe«  mit  Bildung 
einer  Oedemblase  (M,  Fk  Häm. 
E«3i*iui.  a  CV>num.  6  Epidermis. 
c  Entzündlich  itifittriertci?  Fett^webc, 
d  Eiterherd,  e  Zelliee  Henle  im  Coriuoi. 
/  Subepitheüale  OedeoQ blase.  Vergr.  30. 
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Infektionen  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie  leichter  heilen,  in  den  Ge- 
weben sich  nicht  weiterverbreiten  und  keine  Metastasen  machen,  und 
daß  ihre  Produkte  bei  der  Verimpfung  nicht  virulent  wirken. 
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Krynski,   üeber  die  Ursachen  akut-eiteriger  Entzündungen,  Chi.  f.  allg.  Path,  1 1890, 
Lenti^re,  De  la  suppuration,  Paris  1892, 

Levy,  Die  Mikroorganismen  der  Eiterung,  Arch,  f.  exp.  Path,  29,  Bd,  1891, 
MÜUer,   Stand  der  Eiterungsfrage,  Cbl,  f,  Bakt,  XV  1894. 
Muscatello,  Etiol,  della  cancrena  emßsemcUica,  A.  per  le  Sc.  Med,  XX  1896, 
Nathan,  Zur  Aetiologie  der  Eiterung,  v.  Langenbecks  Arch.  XXXVII  1888. 
Orthn%ann,   Ueber  die  Ursachen  der  Eiterbildung,   Virch.  Arch.  90.  Bd.  1882, 
Paeaet,  Untersuchungen  üb,  d.  Aetiologie  d.  eiterig.  Phlegmone  d.  Menschen,  Berlin  1885, 
Peiper,  Eiterige  Schmelzung  der  Gewebe,   Virch,  Arch.  118.  Bd,  1889. 
Rinne,  Der  Eiterungsprozeß  und  seine  Metastasen,  Berlin  1889, 
Roger,  De  la  suppuration,  Revue  de  chir.  1891. 
Sandler,  Gasphlegmone  u,  Schaumorgane,  C.  f.  a.  P,  XIII  1902. 
8teinhau8,  Die  Aetiologie  der  akuten  Eiterung,  Leipzig  1889- 
StoU,   Gasphlegmone,  B.  v.  Bruns  XXXIII  1902. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  89 — 91  sowie  der  zehnte  Abschnitt, 

§  93.  Wie  in  §  92  auseinandergesetzt  wurde,  kommt  es  bei  den 
vereiternden  Entzündungen  stets  zur  Oewebsnekrose ,  allein  diese 
Nekrose  tritt  alsbald  im  lokalen  Krankheitsbild  wieder  zurück,  indem 
die  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Gewebes  das  charakteristische 
Merkmal  der  Vereiterung  bildet.  Bei  anders  gearteter  Einwirkung  auf 
die  Gewebe  kann  es  indessen  auch  zu  einer  Gewebsnekrose  von 
größerer,  für  daß  bloße  Auge  wohl  erkennbarer  Ausdehnung  kommen, 
welche  nicht  von  Vereiterung  gefolgt  ist,  bei  welcher  vielmehr  die 
nekrotischen  Gewebsstücke  eine  Zeitlang  erhalten  bleiben  und  erst 
relativ  spät  durch  Sequestration  und  Abstoßung  oder  durch  Resorption 
entfernt  werden.  Da  die  Gewebsnekrose  hierbei  das  Hauptmerkmal 
bildet,  so  kann  nian  die  Erkrankung  passend  als  nekrotisierende  Ent- 
zUnduns:  bezeichnen. 

Die  mit  Entzündung  verbundene  Gewebsnekrose  kann  sowohl 
durch  ätzende  Chemikalien,  durch  hohe  oder  niedrisre  Temperatur, 
und  durch  IsehSmie,  als  auch  durch  Infektion  (Typhus,  Diphtherie, 
Dysenterie,  Tuberkulose)  verursacht  werden. 
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Die  Nekrose  des  Gewebes  kann  zunächst  als  erster  Effekt  der 
schädlicheii  Einwirkung  auftreten^  so  daß  die  entzündliche  Exsodation 
erst  nachfolgt  und  sich  auf  das  der  Nekrose  benachbarte  Gebiet  be- 
schränkt, und  es  ist  dies  nanientlich  bei  der  Wirkung  ätzender  Sub- 
stanzen und  hoher  Temperatur ,  sowie  bei  Ischämie  der  Fall.  In 
anderen  Fällen,  die  voroehmlicli  zu  den  Infektionen  gehören,  stell! 
sich  zuerst  eine  Entzündung  eiu,  und  es  verfällt  erst  (las  entzündlich 
infiltrierte  Gewebe  der  Nekrose*  Bei  tuberkulösen  lofektionen  tritt  die 
Nekrose  sogar  erst  dann  ein,  wenn  bereits  eine  Gewebswucherung  sich 
eingestellt  und  eine  Zeitlang  bestaudeti  hat. 

Nekrotisierende  Entzündungen  kommen  am  häuligsteti  an  den 
Schleimhäuten  zur  Beobachtung  und  werden  hier  meist  als  Diphtlierltis 
hezeichnel,  besonders  jene,  welche  durch  Infektionen  verursacht  sind. 
Die  Nekrose  kann  hier  zunächst  nur  das  Epithel  betretfen,  welches 
dal>ei   seine    Kerne   verliert   (Fig.  210//)    und   weiterhin   ein   scholliges 


r' 


G 


"i'^'^. 
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Fi^.  210.  Nekrose  de«  Epithel»  der  Ef^ielottiH  iM.  Fi  Häm.).  «* 
Lebendes  Epithel  mit  giit  gefärbten  Kernen,  i*  Nekrottsdies  Epithel  mit  unÄefärbtcn 
Kernen,  c  Im  Epithel  liegende  Leukocyten.  d  Hyperämi&ches^  eflUündlicli  intiltnertea 
Bindegewebe.     Vergr.  3Ü0. 


Aussehen   gewinnt.     Bilden   sich   dabei,   wie  es   z.  B.   an  der  Rachen- 
schleimhaut   bei    Diphtherie    vorkommt    weiße,    trübe   Flecken    in   der 
kann  man  von  epithelialer  oder  superfizieller 
sprechen,     tiewohnlich  wird  indessen  die  Bezeichnung^ 
nur  auf  Gewebsnekrosen   angewendet,   bei   denen  das 
infiltrierte     Bindegewebe     n  e  k  r  o  t  i  s  i  e  j'  t 
sich   in   eine    kernlose,    schollige   oder  körnige,   oder 


Schleimbaut,  so 
1)  i  fi  h  t  h  e  r  i  t  i  s 
D  i  p  h  t  h  e  r  i  t  i  s 
e  n  t  z  Ci  n  d  1  i  e  h 
(Fig.  211  a)    und 


auch  mehr  homogene  oder  fibrinhaltige  Masse    umwandelt,    in  welcher 
die  Struktur  des  Gewebes  nicht  mehr  erkannt  werden  kann. 

Diphtheritische  Verschorfungen  der  Schleiniliautgewebe  kommen 
namentlicli  im  Darm  (Fig.  211)  häutig  zur  Ueobaclilung,  fehlen  in- 
«iessen  auch  in  anderen  Sclileinihäuten,  in  der  Scheide,  den  ableitenden 
Harnwegen,  im  Gebiet  des  Schlundes»  wo  besonders  häutig  die  Jlandelu 
ergriffen  werden,  etc.  nicht.  Das  nekrotische  Gewebe  bildet  weilie  oder 
grauweiße,  oder  durch  Blul-  oder  Gallenbeimischung  oder  sonstige  Ver- 
unreinigungen schwarzgrün,  gelb  oder  bniun  oder  sonst  irgendwie  ge- 
fjirbte  Schorfe,  welche  von  gerötetem  und  entzündetem  Gewebe  umgeben 
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Entzündung, 


sintL  Ist  seit  ihrer  Entstellung  schon  längere  Zeit  verstrichen^  und 
hiit  sieh  an  der  Grenze  von  Lebendem  und  Totem  eine  (iewebs- 
verriüssigung  und  damit  eine  Lösung  des  Toten  vollzogeu,  so  bilden 
die  Nekrosen  locker  haftende    oder   ganz   freie  Autlagerungen  auf   der 

Schleimhaut,   die  bald   nur 


'aj^^' 


aus  kleineu  Flocken,  bald  aus 
•^t!^^*'"*    A^  ^'  größereu  Schorfen  bestehen, 

Schleindiaut*liphtheritis 
kann  sieh  auch  mit  krnpösen 
Auflagerungen  (Fig,  212 ed) 
vertun  den,  so  daß  die  Ge- 
websnekrosen  (d)  vonPlbrin- 
abscheidungen  ic)  tiberlagert 
sind. 

ph- 

Ines 

Gen- 

von 

der 

»s^ft,      b 

8ub- 

miicüi^a.  V  Schwärme  von  BacUlen. 

erhöltejieni  Epilliel. 

Vebetri  Epithel 

Zellig  infiltriertes 

'^'  tgefMk.   Ver- 

^ößehmg  ÖO. 

In  ähnlicher  Weise  wie  entzündete  Schleimhäute  können  auch 
Wnndgraniilationen  nekrotisieren,  so  daß  man  auch  von  W  u  n  d  - 
d  i  p  h  t  h  e  r  i  t  i  s  spriclit. 

Unter  den  inneren  Organen  kommeir  durcli  Infektionen  bedingte, 
akute  Gewebsnelcrosen  namentlich  in  den  Lyni|du1riisen  (Fig.  2W),  in  der 

Milz  und  im  Knochen- 
«^  mark  zur  Beobachtung 

und  charakterisieren 
sich  durch  die  Bildung 
teils       undurchsichtig 

Fig.  212,  DurchadiTiitt 
durch  die  Uvula  bei  Diph- 
thcritid  faucium  mit 
krupösen  Auflage- 
run gen(  Alk.  Anilinbraun], 

a  Normales  Epithel. 
b  Behleimhautbitidegewebe. 
c  Netzförmig  angeordnetes 
Fibrin,  d  Mit  gerünnenem 
Fibrin  und  Kunciz eilen  in* 
filtriertem,  zum  Teil  nekro- 
tischef^  Seh  leim  haut  binde- 
gewebe.  e  Blutgefäße. 
/  Bämorrhagie.  g  Mikro- 
kokkenbidlen.     Vergr.   75. 

graiiweilS,  teils  gelbweiß  oder  auch  schmutzig-grau  gefärbter  Schorfe. 
Nicht  sehen  timlen  sich  iunerhall*  des  nekrotischen  Gewebes  Fibrin- 
abscheidnngen 


(Fig.  212  d  und  Fig.  213}. 
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Bei  der  durch  Tuberkulose  verursachteD  Nekrose  steUt  sich  der 
üiitergimg  des  Gewebes  nur  allmählich  ein  und  trägt  den  Charakter 
der  VerkRsuiijä:. 

Enthält  ein  Entzündungsherd  Bakterien,  welche  eine  putride  Zer- 
setzung der  Eiweißkörper  bewirken,  so  kann  die  EntÄÜnduug  auch  einen 
gangramTseiu  jauelils:eii  Cliarakter 
tragen,  und  es  zerfällt  das  Gewebe 
in  eine  niiEfarbige,  graue  bissciiwarze, 
zunderartige  Masse,  die  sich  allnuih- 


Fig.2l3*  Diphtheritische  Nekrose 
innerhalb  einer  geschwelltcD  nies- 
en terra  lea  Lyiiiphdrüt*e  bei  Ab- 
domina 1  ty  p  h  ui*  fÄtk.  Fibrinfärkl,  Fibrin- 
netz  zwiischeD  nekrotisschen  Zellen*  Ver* 
großem ng  HlXl 


lieh   auflöst   und   einen   außerordentlich  üblen  Geruch   verbreitet.     Zu- 
weilen entwickeln  sich  in  dem  Herd  auch  Gasblasen  (ver^l    i> 


S  92). 


Literatur  über  nekrotisierende  Entzündung, 

Carttll,   Anat.  pathtd.  dt*  %defraiionM  intest,  dant  ta  dffMtntirief  Arth.  de  pht/$.  188 S. 
Hoffnmnn,    Unt^Bn,  üb,  d.  paiholoff^-amU*  Verand,  der  Organe  hei  Abiiominultyphit^,  I8$9, 
XU   KnhideUt    Die  Aetiologie   u^   Genete    der   akuten  Nephritt^tf    Beitr.  v.  Zitgler  XI  i89f. 
Kaufmann f   Die  Snhlimatrergißung,  Brtttnu  1888  u.    Virch.  Arch.  117,  Bd,  2889. 
Kriecht    Conlrib,  <i  Vanal.  paihol.  de  la  dy^entirie,  Arch,  de  phtfs.    V  187 S. 
Lcitsev,   Di*'  anat.   Veränd,  d.    Verduuimg^kanaUt  durch  Aetzgifie,    K  A.  88.  Bd.  1881, 
Letutle  rl    Vaque^  Empoisonnemtnl  par  l'addr  chtorhydrupir^  Arch.  d*  phy«.  I  1889, 
Marehandf   Darm  Veränderungen  hei  7)fphwi  abdominafis,  €bl,  /.  allg.  /b^A.  /  18&0, 
Matzennuer,  MospitaWrand,  Areh,  /.  Derm.  55,  Bd.  1901, 

Neuberger,    Wirkung  des  StihHmaU  atif  die  Nirren,  Beitr.  v.  Ziegler   VI  1889. 
Wtüffft  UUf^^ur  enihaiUm  §  89  bi*  §  9i. 


U*  Der  xitisgang  der  akuten  EntzUniliiii^  in  Uei]tiii£r. 

§  1»4,     Besteht  in  irgend  einem  Gewebe  eine  akute  Ent/Jiiidting. 

stellen  sich  früher  oder  später  stets  Vorgänge  ein,  welche  eine  Be- 
ritignng  der  gesetzten  Veränderung  und  eine  Wiederherstellung  des 
deg^Denerten  Gewebes  bezwecken  und  danach  als  llelhintrsvors^än^e 
angesehen  werden  müssen.  Ist  die  Entzündung  erregende  Ursache 
nicht  mehr  vorhanden,  so  bestehen  dieselben  im  wesentlichen  darin, 
daß  die  pathologische  Exsudation  si  stiert  und  durch  eine 
normale  Gefäßsekretion  ersetzt,  daß  die  vorhandenen  Ex- 
sudate und  die  nekrotisch  gewordenen  Gewebe  resor- 
biert  oder  nach  außen  geschafft  und  daß  die  verloren 
gegangenen  (iew^ebe  wieder  ersetzt  werden.  Ist  der  Ent- 
zündungserreger noch  im  (fewebe  vorhanden  und  wirksam,  so  muß 
auch  dieser  entfernt  oder  unwirksam  geniaclit  werden. 

Die  Aufhebiini!:  der  Alteration  der  iiefUßwHnde  wird  dadurch 
erzielt,  *laß  den  geschädigten  Gefäßen  nornuilcs  Blut  zugeführt  wird, 
so  daß  die  Ernährung  der  Gefäße  wierler  eine  normale  wird.  War  die 
Alteration  geringfügig  und  wirkt  der  Entzündungserreger  nur  vorüber- 
gehend, handelt  es  sich  z.  B,  nur  um  kurzdauernde  Wirkung  eines 
Tranmas  oder  hoher  Temperaturen  oder  einer  chemischen  Substanz,  die 
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rasch  wieder  weggeschafft  wird,  so  kann  auch  die  Restitution  der  Ge- 
fäße in  kurzer  Zeit,  d.  h.  in  einer  Zeit,  die  sich  nach  Minuten  und 
Stunden  bemißt,  erfolgen. 

Wirkt  der  Entzündungserreger  andauernd,  handelt  es  sich  z.  B. 
um  Bakterien,  welche  eine  Zeitlang  in  den  Geweben  sich  erhalten  und 
vermehren,  oder  werden  durch  die  Entzündung  selbst  Veränderungen 
gesetzt,  welche  alterierend  auf  die  Gefäße  einwirken,  ist  es  z.  B.  zu  einer 
Gewebsnekrose  gekommen,  so  findet  auch  eine  längere  Zeit  fortgesetzte 
schädliche  Einwirkung  auf  die  Gefäße  statt,  welche  die  völlige  Wieder- 
herstellung ihrer  Funktion  hindert. 

Die  Resorption  der  Exsndate  erfolgt  in  vielen  Fällen  leicht  und 
rasch,  indem  (ueselben  durch  den  Lymphstrom,  eventuell  auch  durch 
den  Blutstrom  aufgenommen  werden.  Am  raschesten  erfolgt  dieselbe 
bei  serösen  Exsudaten,  doch  können  an  manchen  Stellen  auch  fibrinöse 
Exsudate  ziemlich  rasch  wieder  entfernt  werden,  dieses  jedoch  nur  dann, 
wenn  die  Gerinnungen  bald  wieder  einer  Verflüssigung  verfallen.  So 
kann  z.  B.  geronnenes  Exsudat  in  der  Lunge  unter  der  Wirkung  eines 
proteolytischen  Enzyms  (Müller),  das  wahrscheinlich  von  den 
Leukocyten  stammt,  verflüssigt  und  resorptionsfähig  gemacht  werden. 


Fig.  214.  Phagocyten  aus  Gra- 
nulatioDsgewebe  mit  aufgefresse- 
nen  Leukocyten  und  deren  Trüm- 
mern (SubL  BiONDische  Färbung),  a 
Kunder  b  spindelförmiger  Phagocyt  mit 
Leukocyten.  c  de  Phagocyten  mit  Trüm- 
mern von  Leukocyten.    Vergr.  500. 


Unterstützt  wird  die  Resorption  des  Exsudates  sehr  oft  durch  Phago- 
cyten, d.  h.  dadurch,  daß  die  im  Entzündungsgebiet  vorhandenen 
amöboiden  Zellen  korpuskulare  Substanzen  in  sich  aufnehmen  und  zer- 
stören. So  können  z.  B.  die  innerhalb  des  Entzündungsgebietes  ge- 
legenen großen  einkernigen  Zellen  (Makrophagen)  polynukleäre 
Leukocyten  durch  amöboide  Bewegung  in  sich  aufnehmen  (Fig.  214  a  b) 
und  successive  zerstören  und  verdauen  (c  d  e).  Ebenso  werden  auch 
rote  Blutkörperchen  und  Zerfallsprodukte  von  solchen  (Fig.  115,  S.  256) 
aufgenommen.  Derbere  fibrinöse  Exsudate,  wie  sie  namentlich  auf  den 
serösen  Häuten  sich  bilden,  und  ebenso  auch  größere  Eiterherde  pflegen 
der  Resorption  erheblichen  Widerstand  entgegenzusetzen  und  sind  die 
Ursache,  daß  die  betreffenden  Entzündungen,  wenn  auch  in  etwas 
anderer  Form,  als  die  ursprüngliche  war,  längere  Zeit  anhalten.  In 
sehr  vielen  Fällen  vollzieht  sich  die  Resorption  unter  gleichzeitiger 
Substitution  des  Exsudates  durch  Orauulatlonsgewebe,  das  sich 
weiterhin  in  Bindegewehe  umwandelt. 

Die  Sequestration  und  Kesorptlon  nekrotisch  gewordener  Ge- 
webe erfordert,  wenn  man  von  der  Losstoßung  abgestorbener  Epi- 
thelien,  die  sich  sehr  rasch  vollziehen  kann,  absieht,  immer  längere 
Zeit,  schwankt  indessen  je  nach  der  Beschaffenheit,  dem  Sitz  und  dem 
Umfang  des  abgetöteten  Gewebes  sehr  erheblich.  Die  Entzündung  hält 
im  allgemeinen  so  lange  an,  als  noch  nekrotisches  Gewebe  vorhanden 
ist.  Oberflächlich  gelegene  Gewebsnekrosen  können  nach 
Loslösung   des   Toten   von    dem    Lebendigen,   d.  h.  nach   der   Se- 
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questration,  abgestoßen  werden.  Bei  tief  gelegenen  Gewebs- 
nekroseo,  bei  denen  das  Gewebe  nicht  einer  baldigen  totalen  Ver- 
flüssigung verfällt,  ist  die  Resorption  meist  eine  langsame  und 
vollzieht  sich  in  der  Weise,  daß  das  lote  Gewebe  allmählich  durch 
lebendiges  Gewebe  substituiert  wird.  Auch  bei  der  Resorption  nekro- 
tischer Gewebe  findet  oft  Phji32:ot*ytose  statt.  Namentlich  fettige 
Zerfallsprodukte,  welche  positiv  cheniotaktisch,  d.  h.  anlockend,  auf  die 
amöboiden  Zellen  wirken,  werden  in  größerer  Zahl  aufgenoninien,  so 
daß  sich  Fe  tt  körn  che  n  kugeln  bilden  (vergL  Fig.  6{\  S.  210). 

Die  Reisten eration  des  degenerierten  t^ewebcs  ist  in  ihrem  Ge- 
schehen teils  von  dem  Grad  nnd  dem  Umfang  der  Entartung,  teils  von 
der  Beschaftenheit  des  Gewebes,  teils  von  der  Wirkungsweise  des  Ent- 
zündungserregers abhängig. 

Sind  die  tiewebszellen  des  Entznndungsbezirkes  nur  in  geringem 
Grade  <legeneriert,  so  können  sie  bei  normaler  Ernährnng  bald  wieder- 
hergestellt werden.  Sind  einzelne  Zellen  verloren  gegangen,  die  Or- 
ganisation des  Ganzen  aber  niclit  gestört,  so  kann  bei  den  meisten 
Geweben  ein  rascher  Wiederer^atz  der  Zellen  dureli  regenerative 
Wneherune:  der  intakt  gebliebenen  Zellen  sich  einstellen,  und  es  gilt 
dies  namentlich  für  die  verschiedenen  Bindegewebsfornmtionen,  die 
Deckepithelien.  die  Leber  nn<l  die  Nieren,  während  (ianglienzellen, 
Herznmskelzellen,  Knochenzellen  und  Knorpelzellen  kein  oder  wenigstens 
nur  ein  sehr  geringes  Regenerationsvermögen  besitzen  (vergl.  den 
sechsten  Abschnitt).  Hochgradige  Gewebszerstörnngen  mit  Kontinuitäts- 
trennungen, Wunden,  Fraktnren,  Vereiterungen,  nekrotisierende  Ent- 
zündungen etc.  führen  zu  Gewebswucherungen,  welche  zwar  den  Defekt 
zu  sehließen  im  stände  sind,  welche  aber  meistens  nicht  zu  einem 
Wiederersatz  des  normalen  Gewebes,  sondern  zur  Bildung  eines  minder- 
wertigen Gewebes  führen,  das  in  seinem  Jngemlzustand  als  (xraiin- 
latianssrewebe,  in  seinem  fertigen  Zustand  als  Xarbengewebe  be- 
zeichnet wird. 

Mit  dem  Eintritt  der  regenerativen  Wucherung  und  der  Granu- 
lationsbildnng  tritt  im  Verlaufe  der  Entzündung  eine  Erscheinung  auf, 
welche  weiterhin  der  Entzündung  einen  besonderen  Charakter  verleiht, 
so  daß  man  dieselbe  als  proliferierende  Entzlindnns;  bezeichnet. 

Die  Wueherun|2^ers€liehinni;en  beginnen  in  entzün<letem  Gewebe 
frühestens  nach  8  Stunden,  sind  indessen  meisteos  erst  nach  Ablauf 
von  24  bis  4H  Stunden  deutlich  erkennbar. 

Sie  treten  im  allgemeinen  um  so  rascher  ein,  je  leichter  die  Ent- 
zündung ist  und  je  schneller  die  pathologische  E.\sndation  beseitigt 
resp.  abgeschwächt  wird,  Eiterung,  Nekrotisierung  und  Verjauchung 
des  ttewebes  verhindern  dessen  Wucherung  und  schieben  danach  den 
Beginn  der  Heilung  hinaus  oder  beschränken  wenigstens  die  repara- 
torischen  Vorgänge  auf  die  Umgebung. 

Jedes  wucherungsfähige  Uewebe  liefert  nur  Bildungszellen  für  ihm 
gleiches  oder  nahe  verwandtes  Gewebe.  Eiterkörperchen  werden  von 
den  i iewet)szellen  nicht  gebildet ,  dagegen  können  durch  P  r  o  1  i  - 
feration  der  Gewebszellen  neu  entstandene  Zellen  sich 
dem  Exsudate  b e i m i  s r l» e n ,  in  li e m s e I b e n  degenerieren 
und  zu  Grunde  geben.  Es  können  sonach  nicht  alle  durch  Pro- 
liferation  neu  entstandenen  Zellen  ihre  Aufgabe,  neues  Gewebe  zu  pro- 
duzieren« erfüllen. 
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Die  Beseitigung  des  Entzflndungserregers  gestaltet  sich  in  den 
einzelnen  Fällen  außerdordentlich  verschieden  und  hängt  in  erster  Linie 
von  dessen  Natur  ab.  Viele  Traumen  und  thermische  Einflüsse  wirken 
nur  eine  ganz  kurze  Zeit  und  kommen  alsdann  für  den  weiteren  Ver- 
lauf der  Entzündung  nicht  mehr  in  Betracht.  Manche  chemisch 
wirksamen  Substanzen  können  rasch  von  den  Gewebssäften  auf- 
genommen und  unwirksam  gemacht  oder  nach  außen  abge- 
schieden werden,  während  andere  längere  Zeit  örtlich  wirksam  bleiben. 
Staubartige  unlösliche  Fremdkörper,  die  ins  Gewebe,  z.  B. 
in  die  Lunge  eingedrungen  sind,  werden  großenteils  von  Zellen  durch 
Phagocytose  aufgenommen  und  weitergeschafft  (vergl.  §  21)  und 
da  oder  dort  abgelagert  oder  auch  aus  dem  Körper  entfernt.  Von  den 
Entzündung  erregenden  Bakterien  sterben  manche  bald  ab,  indem  im 
Erkrankungsgebiet  baktericide  Substanzen  auftreten  (vergl.  §  31). 
Die  Zerstörung  der  Bakterien  erfolgt  teils  frei  in  der 
Gewebsflüssigkeit,  teils  wird  sie  unterstützt  durch  Phago- 
cytose, wobei  die  Bakterien  teils  noch  lebend,  teils  erst  abgestorben 
von  den  Zellen  aufgenommen  und  verdaut  werden.  Bei  manchen  In- 
fektionen bleiben  die  Bakterien  indessen  großenteils  am 
Leben  und  bilden  andauerd  neue  Generationen,  die  auch 
stets  wieder  von  neuem  Entzündung  verursachen,  oft  so,  daß  im  ersten 
Erkrankungsherde  die  Entzündung  vorübergeht  und  zur  Abheilung  ge- 
langt, während  in  der  Nachbarschaft  oder  auch  in  entfernteren  Gebieten 
metastatische  Entzündungen  auftreten. 

Durch  die  große  Verschiedenheit,  welche  sowohl  in  der  Beschaffen- 
heit und  dem  Verhalten  der  Entzündungserreger,  als  auch  in  dem 
Verlauf  der  entzündlichen  Gewebsdegeneration  und  der  Exsudation  und 
in  dem  Verlauf  der  Heilungsvorgänge  gelegen  ist,  wird  es  wohl  ver- 
ständlich, daß  der  ganze  Verlauf  einer  Entzündung  bis  zum  Abschluß 
der  Heilung  einen  außerordentlich  verschiedenen  Charakter  zeigen  kann, 
so  daß  alle  die  verschiedenen  Möglichkeiten  des  Verlaufes  kaum  zu 
übersehen  sind.  Gleichwohl  hält  es  nicht  schwer,  ein  Verständnis  für 
den  Ablauf  der  verschiedenen  Entzündungsformen  zu  finden,  indem 
sich  doch  schließlich  der  ganze  Prozeß  stets  wieder  aus  den  nämlichen 
Vorgängen  zusammensetzt,  d.  h.  aus  Gewebsdegenerationen,  aus  patho- 
logischen Exsudationen  und  aus  Wucherungsvorgäugen,  von  denen  die 
letzteren  die  durch  die  ersteren  gesetzten  Störungen  zu  beseitigen  ge- 
eignet sind. 

Neumann  faßt  unter  dem  Begriff  Entztlndungr  alle  jene  Erscheinungen  zu- 
Rammen, welche  sich  nach  einer  primären  Gewebslasion  lokal  entwickeln  und  die 
Heilung  dieser  Lasion  bezwecken.  Es  würde  danach  die  Regeneration  den  wichtigsten 
Teil  des  Entzündungsgrozesses  bilden,  indem  sie  vor  allem  dazu  geeignet  ist,  den  durch 
primäre  Gewebslasion  entstandenen  Gewebsdefekt  oder,  wie  Neumann  sagt,  die  unter- 
brochene Kontinuität  der  Gewebe  wiederherzustellen.  Eine  solche  Identifizierung  der 
Bkitzündung  mit  der  Gewebsregeneration  halte  ich  für  unzulässig,  schon  deshalb,  weil 
G^websregenerationen  vorkommen,  welche  klinisch  und  anatomisch  in  keiner  Weise 
die  Charaktere  eines  entzündlichen  Vorganges  tragen.  Sodann  können  auch  die  ent- 
zündlichen pathologischen  Exsudationen  nicht  als  eine  Erscheinung  angesehen  werden, 
welche  sich  mit  der  Begeneration  in  Parallele  setzen  läßt  und,  wie  sie,  die  Heilung 
der  primären  Gewebslasion  bezweckt  Wenn  sie  auch  in  einzelnen  Fällen  günstig 
wirken  (Zufuhr  von  baktericiden  Antikörpern,  Bildung  von  Komplementen  durch 
Leukocyten),  so  ist  das  nicht  immer  der  Fall.  Sie  verursachen  vielmehr  oft  schwere 
Schädigungen,  welche  die  durch  die  primäre  Gewebslasion  gesetzte  verstarken,  und  sie 
bilden  häufig  genug  ein  Hindernis  für  den  raschen  Eintritt  der  Heilung. 
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Die  ErscheinuDgeD  des  Clieinotrophnius  oder  der  €lieniotaxl§,  d.  h.  die  An- 
ziehung oder  ÄbstoÜung  f  reibe  we^licher  Zell  od  durch  io  Wasser  lösliche  chemische 
gubstaoEen,  sind  zuerst  von  8trahl  und  Pfeffkr  beobachtet  worden,  und  es  haben 
dieselbeo  namenLücii  Untersuch ungeii  an  Myxomyceteu,  InfußorieD,  Baktenen,  8amen- 
ffiden  und  SehwärmsporeD  angeiä teilt.  Untersuchungen  von  Lebee,  Mäs&AMT^  B«>rdet, 
BobüjSOW,  Gabritschewsky  und  Anderen  haben  gezeigt,  daß  auch  die  Leukocyten 
durch  cherai&che  Hubstan^en  angelockt  (p  o  6  i  t  i  v  e  r  C  h  e  m  o  t  ro  pi  b  m  u  e  oder  Chemo- 
taxis) oder  abgeetoßen  ^negativer  Chemo tropifimus)  werden  können.  Es  sind 
insbesondere  Produkte  der  LebenBtattgkeit  der  Spattpike  (Lebek,  Maesa^t,  BoedbTi 
Gabritschewöky)  o<ier  Bakterien  proteine,  d.  h.  Eiweiilkörper  abgestorbener  Bakterien - 
lellen  (Büchner),  welche  aucix  in  großer  Verdünnung  (nach  ßuce^'ER  wirkt  PyocaneuÄ- 
Froiein  noch  in  einer  30Ofacben  Verdünnung)  positiv  chemotaktisch  wirken.  Nacb 
Buchner  kommt  diese  Eigenschaft  auch  Gl  utein -Kasein  au**  Weizenkleber  und  Legumin. 
AleuroDat^  Leim  aus  Knoclien  und  Alkalialbuminaten  aus  Erbsen  zu,  während  butter- 
«aurea  Ammon,  Trimethylaminj  Ammoniak,  Leucin,  Tyroam,  Harnstoffp  ökatol  negative 
Chemotaxis  zeigen. 
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Entzündung. 


IQ.  Entzfindllche  Gewebsneublldimg,  Wimdlielliiiig  und  Sub- 
stitatlon  Ton  Exsudaten  und  Gew ebsnekrosen  durch  Bindegewebe» 

§  95.  Die  entzflndliehe  Gewebsproliferatlon  ist  ihrem  Wesen 
nach  ein  regenerativer  Prozeß,  der  die  Ausgleichung  der  durch  Ent- 
zündungsursachen gesetzten  Gewebsläsion  bezweckt.  Besondere  Ver- 
hältnisse bedingen  es,  daß  sie  auch  nicht  selten  zu  hyperplastischer 
Wucherung  des  Bindegewebes  führt,  die  diesen  Zweck  vereitelt  und 
neuen  Schaden  stiftet,  und  es  ist  dieses  namentlich  dann  der  Fall,  wenn 
der  Verbleib  der  Entzündungsursache  (chronische  Infektion)  im  Organis- 
mus oder  Residuen  der  akuten  Entzündung  (Exsudate,  Abscesse,  6e- 
websnekrosen)  andauernd  einen  Entzündungszustand  unterhalten. 

Die  entzündliche  Gewebsneubildung  vollzieht  sich  im  Einzelnen  in 
derselben  Weise,  wie  dies  früher  (§  81—86)  von  der  regenerativen  und 
hyperplastischen  Gewebswucherung  geschildert  wurde.  Was  sie  vor 
der  einfachen  Regeneration  auszeichnet,  ist  das,  daß  sie,  wenigstens  in 
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Fig.  215.  Isolierte  Zellen  aus  einer  Wundgranulation  (M.  Fl.  Pikro- 
kann.),  a  Einkernige,  o^  mehrkemige  Leukocyten.  b  Verschiedene  Formen  einkerniger 
Fibroblasten,  c  Zweikemige,  c.  mehrkemige  Zelle,  d  Fibroblasten  im  Stadium  der 
Bindegewebsbildung,    e  Ausgebildetes  Bind^ewebe.    Vergr.  500. 


einem  Teil  des  Verlaufs,  von  Zirkulationsstörungen  und  patho- 
logischen Exsudationen,  insbesondere  von  einer  Emigration 
von  Leukocyten  und  Lymphocyten  begleitet  ist,  und  daß  diese 
modifizierend  auf  den  Verlauf  einwirken. 

Das  Orauulatlonsgewebe ,  welches  sich  im  Verlauf  einer  Ent- 
zündung bildet,  stellt  nichts  anderes  dar,  als  ein  durch  Zellproliferatlon 
entstandenes,  von  Leukocyten  und  Lymphocyten  durchsetztes 
Eeimgewehe.  Dasselbe  besteht  anfänglich  wesentlich  aus  Zellen 
und  neugebildeten  Gefäßen,  die  zunächst  in  der  Grundsubstanz 
des  Gewebes,  aus  dem  sie  hervorgehen,  ihre  Stütze  finden,  bildet  aber 
bald  auch  selbst  neue  Grundsubstanz. 


Graiiul  ationsge  webe . 
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Die  Zellen  des  Uraiiulatlon^gewebos  sind  teils  gewuelierte  Oe« 
webszellen  (Fig.  215  hcd),  teils  polyiiiikleäre  Leiikoeyteii  (//,)  und 
iiiiHHHiiikleUre  lympUoeyteii  («).  In  den  meisten  Fällen  sind  die 
gewucherteti  Zellen  BiiidegeuebszelleTi.  welche  simterhin  Bindegewebe 
l>rodaziereii  {d  e)  uotl  danach  als  Fibroblasten  bezeichnet  werden 
können.  Es  kann  indessen  das  Granulationsgewebe  aneh  Abkömmlinge 
anderer  Gewebe  enthalten,  z.  B.  von  Periostgewebe,  Markgewebe, 
Muskelgewebe,  also  Osteoblasten^  C  h  o  n  d  r  o  B 1  a  s  t  e  n  und  S  a  r k o - 
blasten,  welche  Knochen-.  Knoi^el-  und  Muskelgewebe  zu  bilden 
vermögen.  Es  können  sich  ferner  innerhalb  von  r)rüsen  auch  neu- 
gebildete Dr üsen epithel! en»  in  Schleimbäuten  und  der  äußeren 
Haut  auch  Deckepithelien  in  oder  auf  dem  Granulationsgewebe 
vorfinden,   welche   alsdann   epitheliale  Gewebsformatio neu   zu 
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Fig,  216,  Narbengewebe  von  15  Tagen  {Maximow  Lt.).  a  Fibroblasten, 
b  Vidgesialtete  LTHiphocyten  (Polvb lasten),  c  Unveränderter  Lyropliocjt  (Polyblaet), 
Vergr.  500,  ' 

bilden  vermögen.  Die  Fibroblasten  des  ttraniilatloiisgewebes  sin*l 
große,  vielgestaltige,  hellkernige  Zellen  (Fig.  2V}  hl  die  zum  Teil  mit 
langen  Fortsätzen  versehen  sind.  Jugendformen  ohne  Fortsätze  können 
epithelahnlifh  aussehen  und  werden  danach  auch  den  sog.  epithe- 
loiden  Zellen  zugezahlt.  Sie  können  mit  Hilfe  ihrer  Fortsätze 
innerhalb  der  Gewebsspalten  sich  weiterschieben,  doch  führen  sie  keine 
lebhaften  amöboiden  Bewegungen  aus. 

Bei  weiterer  Ausgestaltung  des  Granulationsgewebes  bilden  die 
Fibroblasten  Bindesrewebstibrlllen,  und  zwar  so,  daß  ein  Teil  des 
Protoplasmas  ein  fibrilläres  Ausseben  erhält,  oder  auch  so,  daß  es  zuerst 
mehr  homogen  wird  und  dann  erst  Fibrillen  produziert  (Fig.  215  d  6, 
Fig.  210  u  und  Fig.  217  a). 

Zlcc)«f.  Uhrb.  d.  «))f.  Pit^oL    IK  Aul.  24 
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Die  aus  dem  Blute   stammenden  iiolyiiukleären  Leukoejtcu  des 

Graimlationsgewebes  (Fig.  215fri)  sind  einer  weiteren  Entwkkelung 
nicht  fähig  um!  wandern  entweder  wieder  weiter  oder  gehen  zu  Grunde, 
insbesondere  jene,  welche  als  Eiterkörperchen  an  die  Obertiäche 
der  Gewebe  treten  oder  sich  in  A bscessen  ansammeln-  Sind  Bakterien 
im  Gewebe  vorhanden  (Streptokokken,  Staphylokokken,  Gonokokken, 
Milzbrandbacillen  u.  a.),  so  können  sie  Phagocytose  ausüben  (Mi- 
kropliagcn)  und  an  der  Zerstörung  der  Bakterien  teilnehmen* 

Die  Lyniiilioeyteii  und  moiioiiukleltreii  Leuktiejten  des  Granu- 
lationsgewebes  sind  Zellen,  welche  größtenteils  ebenfalls  aus  dem  Blute 
Staramen,  doch  können  solche  Zellen  auch  von  vornherein  im  Gewebe 
vorhanden  sein  und,  sich  eventuell  durch  Teilung  vermehrend,  den 
Exsudatzellen    beimischen.      Viele    von    ihnen    gehen    wie    die    poly- 

nukleären  Leukocy  ten  im  Gra- 
nulationsgewebe  zu  Cyrunde, 
doch  können  sie  sich  anderer- 
seits auch  z\i  verschiedenen 
Zellfornien  ausgestalten,  und 
man  kann  sie  unter  diesem 
Gesichtspunkt  als  Pöly- 
>ilast«ii  bezeichnen, 

Vergrößerung  des  Zell- 
leibes und  eine  gewisse  Ver- 
größerung und  Aufhellung 
des  Kernes  geben  ihnen  die 
Beschaffenheit  e  |)  i  t  h  e  1  o  - 
ider  Zellen,  doch  bleibt 
ihre  Größe  im  allgemeinen 
hinter  derjenigen  der  Fibro- 
blasten zurück,  und  der 
Kern  färbt  sich  dunkler 
(Eisenbamatoxylin-  oder  Me- 
thylenblaufärbung) als  der* 
jenige  der  Fibroblasten. 

Durch  Aussende  u 
von  p  1  u  m  1*  e  n  Pseudo- 
podien können  sie  die 
mannigfaltigsten  For- 
men annehmen  (Fig.  216  i). 
An  der  Oberfläche  glatter 
Fremdkörper  können  sie 
auch  einen  epithelartigen 
Belag  bilden. 
Bei  Ausgestaltung  des  fibrülärcn  Narbengewebes  können  sie  sich 
als  bleibende  Bestandteile  desselben  in  Form  spindeliger 
Zellen,  welche  schließlich  von  den  gewöhnlichen  Bindegewebszellen 
schwer  oder  gar  nicht  mehr  zu  unterscheitlen  sind  (Fig,  217^  ^i),  ein- 
lagern. Zuweilen  nehmen  sie  auch  eine  Beschaffenheit  an,  die  der- 
jenigen der  sog.  K  lasmatocy  ten  von  Ranvier  entspricht  (Fig,  218i), 
d.  h,  sie  bilden  spindelige  oder  verzweigte  Zellen  grobkörniger,  von 
Vakuolen  durchsetzter  Struktur,  oft  mit  Einlagerung  metachromatisch 
(polychromes  Methylenblau)  sich  färbender  Körner.  Sie  können  ferner 
auch   das  Aussehen   von   Plasma  Zeilen   annehmen   (Fig.  217  c  und 


Fig.  iil7.  Gewebe  aus  einer  65  Tage 
alteoNarbe  (Maximow,  I,  c),  a  Fibroblaateii. 
b  fr|  8t)i  ndel förmiger ,  dem  Gewebe  eingelagerter 
LyjnpütK-y t  (Poly blast)  mit  langgestrecktem  Kern. 
e  Plasmazelle,     Vergn  500, 
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Fig.  218  e),  d,  h,  rundlich-eckigen  oder  unregelmäßig  gestalteten  Zellen 
mit  exzentrisch  gelagertem  Kern  und  hellem  zentralen  und  dunkler 
gek5rntem  äußeren  Plasma.  Diese  Plasmazellen  gehen  später  entweder 
zu  Grunde   oder  gewinnen   das  Aussehen   der  ersterwähnten   Formen. 


Fig.  218.  Plasmazellen  und  Klaamatocyten  innerhalb  von  40  Tage  altem 
Narbengeweb«  (Maxjmow  1.  c).  a  Fibroblasten,  b  Kiaematocyten.  c  Flasm&x^llen. 
ä  Blutgefäß.    Vergr.  5O0. 

Die  AbUimiiiliui^e  der  Lpiiplioejtoi,  die  Polyb  lasten,  sind 
diejenigen  Zelleii,  welche  innerhalb  des  Granulatioosgewebes  in  erster 
Linie  als  Fha2:ofyten  tätig  sind  (Makrophagen)  und  nicht  nur 
Bakterien,  sondern  auch  Zellen,  rote  Blutkörperchen  und  Leukocyteii 
(Fig,  214)   in   sich  aufnehmen  und  zerstören  oder  weiter  verschleppen. 


Fig*  219,  Im  gitbk Titanen  Gewebe  eitigekapseltes  Hundehaar 
(Alk.  Bisniarckbraiin},  a  Haar,  b  Fibröee»  Gewebe,  c  W^ücherndea  Granulalionö- 
gewebe.    d  Rie»enrelleD.    Vergr.  66> 

Sie  haben  ferner  auch  besonilere  Neigung,  vlelkemlare  RleÄon- 
zelicn  zu  bilden,  und  zwar  syncytiale  Formen,  d/h.  <lurch  Ver- 
schmelzung nebeneinander  gelagerter  Zellen.  Am  häufig- 
sten beobachtet  man  dies,  wenn  kleinere  oder  größere  Fremdkörper 
oder  auch  abgestorbene  Gewebspartikel  im  Gebiete  des  Granulations- 
gewebes Hegen   (Fig.  219  tf),   ond  man   bezeichnet   sie  danach  auch  als 

24* 
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FremdkOrperrlesenzellen.  Auflösbare  Substanz,  wie  z.  B.  Katgut- 
fäden oder  nekrotische  Muskelsubstanz,  können  durch  dieselben  allmäh- 
lich aufgelöst  werden. 

Auch  die  Anwesenheit  bestimmter  Bakterien  (Tuberkelbacillen, 
Leprabacillen)  kann  ihre  Bildung  veranlassen. 

Die  Blntgef&ße  des  Granulatlonsgewebes  entstehen  auf  dem 
Wege  der  Sprossung  aus  alten  Gefäßen  (vergl.  Fig.  166,  S.  303),  welche 
schon  sehr  bald,  also  in  einer  Zeit,  in  der  eine  Emigration  von  Leuko- 
cyten   stattfindet   (Fig.  220664),   Proliferationsvorgänge  (a)  erkennen 


Fig.  220.  Querdurchschnittenes 
Blutgefäß  aus  den  tiefen  Hautschichten, 
40  Stunden  nach  Bepinselung  der  Haut  eines 
Kaninchens  mit  Jodtinktur  (Flemm.  Safr.). 
a  EndothelzeUen  mit  Mitosen,  b  6.  Leukocyten. 
Vergr.  350. 


lassen  und  tatsächlich  bei  der  Bildung  von  Granulationsgewebe  in  eine 
sehr  lebhafte  Wucherung  geraten.  Das  junge  Keimgewebe  wird  dem- 
zufolge von  außerordentlich  reichlichen  Gefäßen  versehen,  die  es  be- 
dingen, daß  dasselbe  rot  aussieht.  Zur  Zeit  der  Umwandlung  des 
Granulationsgewebes  in  Bindegewebe  oder  Narbengewebe  findet  eine 
Obliteration  von  Gefäßen  und  damit  auch  ein  Abblassen  der 
Narbe  statt. 

Der  Aufbau  des  Grannlationsirewebes,  die  Herkunft  und  das  Sehieksal  der  in 
demselben  Torhandenen  Zellen  sind  seit  Jahrzehnten  Gegenstand  der  Untersuchung 
und  der  Diskussionen,  und  es  ist  auch  heute  noch  nicht  in  aUen  Fragen  eine  Einigung 
erzielt.  6ichergesteUt  ist,  daß  die  Bildner  des  Narbengewebes,  die  Fibro- 
blasten, Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebszellen  sind.  Sicher  ist 
ferner  auch,  daß  die  poly nuklearen  Leukocyten  aus  dem  Blute  stammen  und 
keine  weitere  Entwickelung  durchmachen.  Streitig  ist,  woher  die  kleineren  mono- 
nukleären  Zellen  stammen,  welche  in  ihrem  Aussehen  den  Lymphocyten  und 
mononuklearen  Leukocyten  des  Blutes  gleichen,  und  welche  Rolle  ihnen  innerhalb  des 
Granulationsgewebes  zufällt.  Ich  habe  schon  im  Jahre  1876  auf  Grund  experimen- 
teUer  Untersuchungen  die  Meinung  vertreten,  daß  sie  einer  Weiterentwickelung 
zu  epitheloiden  Zellen  fähig  sind,  daß  sie  in  der  Zeit  ihrer  Aus-  und  Umge- 
staltung Phagocytose  ausüben  und  andere  Zellen  in  sich  aufnehmen  und  verdauen, 
und  daß  sie  zu  dauernden  Bestandteilen  des  Narbengewebes  werden 
können.  Ich  habe  femer  nachgewiesen,  daß  sie  unter  besonderen  Bedingungen  syn- 
cytiale  Riesenzellen  bilden. 

Maximow  hat  in  den  Jahren  1901  und  1902  durch  Untersuchungen,  die  er  in 
meinem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  bestätigt,  daß  die  mononukleären  Leukocyten 
und  Lymphocyten  nach  ihrem  Austritt  aus  der  Blutbahn  sich  weiter  entwickeln,  und 
nachgewiesen,  daß  sie  innerhalb  des  Narbengewebes  teils  das  Aussehen  von  Klas- 
matocyten,  von  Plasmazellen  und  von  Mastzellen  gewinnen,  teils  auch 
den  gewöhnlichen  fixen  Bindegewebszellen  ähnlich  werden  können,  so 
daß  schließlich  eine  Unterscheidung  der  beiden  Zellarten  nicht  mehr  möglich  ist.  Sie 
werden  also  zum  Teil  zu  fixen  Bindegewcbszellen,  bilden  aber  nicht,  wie  ich  früher 
angenommen  hatte,  fibrilläre  Grundsubstanz. 

In  Rücksicht  auf  die  verschiedene  Ausgestaltung,  welche  die  Zellen  erfahren 
können,  hat  sie  Maximow  als  Polyblasten  bezeichnet;  richtiger  wäre  die  Be- 
zeichnung Polymorphocy  ten  oder  Poikilocyten,  doch  ist  die  letztere  schon 
fibr  die  vielgestsdtigen  Zellformen  degenerierender  roter  Blutkörperchen  im  Gebrauch. 
Die  Unterscheidung  verschiedener  Zellformen,   wie  sie  eben  aufgeführt  wurden, 
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beruht  auf  der  Ver^diiedetiheit  des  Prüt4>pla£mabaueB.  Die  PI agmaz eilen  (Ukka) 
oder  Krümelzellen  (v.  MAitsCHAiJ£:6)  sind  eiDkerßige,  rundliche  oder  ovale,  zu- 
weilen auch  längliche  Zellen,  die  **idi  mit  Methylenblau  intensiv  färben,  und  zufolge 
dichter  ZufiauimenballuDg  des  Prott^pla^mas  an  der  Peripherie  um  den  meist  ex- 
zentridch  gelegenen,  mit  einem  Chromaiinneiz  und  .5 — S  Chrom atinkorncheu  ver- 
sehenen Kern  einen  leichten  Hof  zeigen.  Die  K  lasmatocy ten  (Rajs^viee)  sind 
epiDdelfÖrmige  oder  verzweigte,  sternförmige  Zellen  mit  stampfen  oder  etwas  aoge- 
schwollen en  Enden,  mit  körnigem  Protoplasma,  das  oft  kleine  Vakuolen  enthält.  Die 
Ma^t Zellen  {Ehelich)  «ind  rundliche,  oder  platte,  oder  auch  spindelförmige  Zellen, 
welche  zahlreiche  dialinkte  grobe  Körnchen,  die  sich  mit  basischen  Anilinfarben  sehr 
intensiv  in  metachromatiftcher  Nuance  färben,  einschließen. 

Zellen  vom  Charakter  der  Lymphocjten,  Leukocyten,  Plasmazellen,  Klasmato- 
cyten,  Ma^itzellen  kommen  schon  im  normalen  Gewebe  vor  und  werden  von  den  Autoren 
teils  alö  besondere  Gewebszellen,  teils  als  aus  dem  Blute  stammende  Zellen  angeBeheo. 
Nach  dem,  was  wir  über  ihr  \'orkomnien  wissen,  ist  es  wohl  das  Richtigste,  sie  als 
verschiedene  Entwickelungsformen  einer  mesenchymalen  Zellgruppe  besonderer  Art, 
die  von  den  gewebebildenden ,  fixen  Zellen  zu  trennen  ist ,  zu  betrachten  und  dieser 
Gruppe  auch  die  poly nuklearen  Leukocyten  und  die  eoeioophilen  Zellen  zuzuzählen. 
Bestimmte  Entwickelungsstufen  sind  im  Blute,  andere  in  den  Geweben,  und  zwar  teils 
in  t»e6onderen  Gewebsformationen  (lymphadenoides  Gewebe,  Knochenmark),  teils  im 
gewöhn  liehen  Bindegewebe  vorhanden.  Die  einzelnen  Formen  können  unter  geeigneten 
Bedingungen  ineinander  übergehen,  so  z.  B.  Lymphocyten  in  Plasmarellen,  Klasmato- 
eyien  in  MasUellen. 

Die  m  E  u  t  z  ii  n  d  u  n  g  js  h  e  r  d  e  n  ra^ch  sich  anhäufenden  mono  nuklearen  Zellen 
diaser  Zellgruppen  st-ammen  sicherlich  zum  gröOten  Teil  aus  der  Blut  bahn.  Ist  am 
Orte  der  Entzündung  die  betreffende  Zellgruppe  vertreten  tz*  B.  durch  perivaskulär 
gelegene  Kla&matocylen  oder  durch  Lympbocyten),  «o  können  ?ie  durch  Teilung  sich 
vermehren  und  an  der  Bildung  von  Zellanhäufungen  sich  beteiligen.  Im  Narben- 
gewebe  können  z.  ß.  seßhaft  gewordene  Polyblasten  vom  Aussehen  der  Klasmatocyten 
eich  wieder  in  amöboiden  Lymphocyten  entsprechende  Zellen  umwandeln  (Maximow), 
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Weitere  Literatur  enthalten  ^  94  u,  §  97. 

§  96.  Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Körperoberfläche 
eine  offene  Wunde  und  wird  dieselbe  nicht  durch  Bakterien  infiziert 
oder  sonst  irgendwie  schwerer  geschädigt,  so  sehen  die  Ränder  und 
der  Grund  derselben  nach  24  Stunden  intensiv  gerötet  und  etwas 
geschwellt  aus.  Die  einzelnen  Gewebsbestandteile  kann  man  noch 
deutlich  erkennen,  nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen,  und  da 
oder  dort  bemerkt  man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am  2.  Tage 
wird  die  gallertartige  Beschaffenheit  des  Gewebes  noch  deutlicher,  die 
Grenzen  der  einzelnen  Gewebsbestandteile  sind  verwischt,  die  Farbe 
graurot.  Auf  der  Wunde  liegt  eine  rötlichgelbe  Flüssigkeit.  Vom 
2.  Tage  ab  erscheinen  an  der  ganzen  Wunde  kleine,  rote  Knötchen, 
die.  an  Zahl  und  Größe  rasch  zunehmend,  untereinander  konfluieren 
und  nach  2 — 3  Tagen  eine  körnige,  rote  Fläche,  eine  Granulatlons- 
flSche,  bilden.  Sie  ist  von  mehr  oder  weniger  reichlichem  W  u  u  d  - 
Sekret  bedeckt,  das  einen  grauen,  gallertartigen,  später  mehr  gelben, 
rahmartigen  Belag  bildet.    Letzterer  besteht  aus  einem  eiweißreichen. 
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rinüuugsfäbigeD  Exsudate  und  zahlreicheD  polyuukleären  Leuko- 
cyien. 

*  Die  VeränderuDgeo.  welche  die  Wuudtläche  zeigt,  siod  in  den 
ersten  Ifeiden  Tagen  dureb  die  lokale  Hyperämie  uikI  die  Infiltration 
des  Gewebes  mit  zelligem  und  flüssigem  Exsndat  und  dureb  Ayft|uellung 
und  VerÜüssigung  des  Gewebes  bedingt.  Schon  am  2.  Tage  gesellt 
sich  dazu  eine  (iewehswucherung  und  (}efäßueubildung,  welche  zur 
Bildung  von  Wimdijraiiu- 
latloiien  führt.  Nach  we- 
nigen Tagen  hat  .sieh  in 
der  Wuude  ein  an  Ge- 
fäßen (Fig*  221  e)  rei- 
ches, aus  F  i !  j  r  0  - 
blaßten,  L  y  ni  p  b  o  - 
cyten  und  Leuko- 
c  y  t  e  n  bestehendes 
K  e  i  m  g  e  w  e  b  e  (>/)  ge- 
bildet, in  dem  sebr  bahl 
auch  fibrilHireG  rund* 
Substanz  auftritt.  Die 
Leukaeyten,  die  meist  der 
polynukleareu  Form  an- 
gehören ,  finden  sich  bei 
frischer  Granulation  in 
allen  Schichten  der  Haut 
vor,  häufen  sich  aber  na- 
mentlich in  den  obertläch- 
lichen  Lagen  au  und  be- 
decken, in  Fibrin  ein- 
gelagert, die  Oberfläche 
der  Grauulationsfläcbe  (//). 
Die  Fibroblasten  finden 
sich  am  reichlichsten  in 
den  tieferen  Schichten  (Fig. 
221  rtj,  un4l  es  tritt  auch 
die  Bindegewebsbildung 
hier  in  erster  Linie  auf. 
Bei  einer  gewissen 
Mächtigkeit  der  Fibrillen 
macht  die  Faserbihiung 
Halt,  die  Reste  der  Fibro- 
blasten mit  ihren  Kernen 
bleiben  als  fixe  Binde- 
gewebszellen besteben  und  lagern  sich  der  OI>erfläche  der  Fibrillen- 
bCindel  an.  Damit  bat  der  Prozeß  seinen  Abscbluß  erreicht,  das 
G  r  a  u  u  1  a  t  i  o  n  s  ^  e  w  e  b  e  ist  z  u  Nnrbenire  welie  g  e  w  o  r  d  e  n. 

Bei  offenen  Wunden  der  Haut  pflegt  dit-  Granulationsbiblung,  falls 
nicht  Infektionen  den  Heilungsverlauf  stören,  so  lanjL^fe  anzuhalten,  bis 
die  Wunde  tlurch  Epithel  wieder  gedeckt  ist.  Die  Regeneration  des 
letzteren  erfolgt  dabei  von  den  Rändern  aus,  das  Epithel  schiebt  sieb 
über  die  Granulationen  vor.  Mit  der  Bildung  von  Bindegewebe  sind 
die  produktiven  Vorgänge  im  wesentlichen  abgeschlossen,  doch  gehen 
im    Narbengewebe   noch    längere   Zeit   Umbiblungsvorgünge   vor   sieb. 


Fig.  221.  Wundgran ulfttioo  aus  einer 
offenen  Wunde  mit  ei terig»fibrinoBeni  Be- 
lag (M.  Fl.  Hiim.).  a  G ran ulatioD*«^ webe,  b  Eiterig- 
fibrinööer  Belag,    r  Blutgefäße.    Vergr,  15(), 
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Kurz  nach  ihrer  Entstehung  ist  die  Narbe  noch  blutreich  und  erscheint 
daher  rot,  später  verliert  sie  einen  Teil  ihrer  Gefäße  durch  Obliteration, 
wird  biaß  und  zieht  sich  zugleich  auf  ein  kleineres  V'olum,  als"  das 
ursprüngliche  war,  zusammen.  Größere  Narben  der  Haut  zeigen  dauernd 
eine  glatte  OberHäche,  indem  der  Pajnllarkörper  gar  nicht  oder  nur 
unvollkommen  wieder  geliiblct  wird  (Fig.  223  e).  Das  Gewebe  der  Narbe 
selbst  bleibt  noch  monatelang  abnorm  zellreich,  wird  im  Laufe  der  Zeit 
aber  zellärmer  und  derber  und  erhält  elastische  Fasern, 


Fig.  222.  Heilung  einer  durch  die  N&ht  vereiii igten  Schnitt- 
wunde  der  Haut  (Flemm,  Safr.),  Präparat  vom  6.  Tage,  a  Epiderraifi.  fi  CJorium, 
c  FibriDöaee,  zum  Teil  blutiges  Exaudat.  d  Neu^ebildete  Epidermis,  welche  zalilreiciie 
Kernteilungsfiguren  enthält  und  Epithehapfen  tn  das  danmter  liegende  Elxsudat  ge- 
trieben haL  e  Kernte! In ngfifiguren  in  entfernt  vom  Schnitt  gelegenem  Epithel. 
/  Wucherndem  Keimgewebe,  daa  an»  den  BindegewebRs palten  herauswächst  und  Zellen 
mit  Kemteilungsfiguren,  zum  Teil  auch  Gefäße  mit  wuchernden  Wänden  enthält, 
(f  Wucherndem  Keimgewebe  mit  Leukocyten.  h  Leukocytenherd  im  innersten  Wund- 
winkel,  i  Innerliatb  de»  Kxfindates  liegende  Fibroblasteni  davon  einer  mit  KemtalungiB« 
figur.     k  TalgdrÜBC,    /  8chweißdriwe.     Vergr.  80. 

Eine  Wuudheilung,  bei  welcher  sich  der  Defekt  untej*  Bildung  eines 
mit  bloßem  Ange  erkennbaren  Grannlationsgewebes  schließt,  bezeichnet 
man  als  eine  Heilung  per  secundani  int en tioneni. 

Die  Heilung:  ^on  Sehnittwuiideii  der  Haut,  deren  Ränder, 
durch    die    Naht   vereinigt,   eine   als    Heilung   per  primam 


Wund  Teilung. 
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intentionem  bezeichnete  Verwachsung  eingehen,  erfolgt  im  wesent- 
lichen in  derselben  Wei^e,  wie  die  Heilimg  einer  offenen  Wunde  per 
secundam  intentionem»  nur  treten  sowohl  die  Entzündungs-  als  die 
Wiicherungs-  uod  Gewebsneubilduiigsvorgätige  niehr  zurück,  teils  da- 
durch, daß  sie  in  der  Tiefe  der  Haut  sich  abspielen,  teils  iladurch,  daß 
sie  eine  geringere  Extensität  und  lotensität  erreichen. 

Die  Folge  der  Verletzung  ist  stets  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche Exsudation  an  den  Wnodrändern^  welche  ein  geronnenes,  oft  blut- 
haltiges  Exsudat  (Fig.  222c)  liefert,  das  die  beiden  aneinander  gefügten 
Wundränder  untereinander  %erk!ebt.  Sehr  bald  stellt  sich  auch  eine 
entzündliche  Infiltration  der  Wundränder  selbst  ein,  welche  in  den 
einzelnen   Fällen   sehr   variiert,    bei    aseptischem  Verlauf  der  Heilung 


Fi^.  223.     Hautteil   einer  Lftpurotoinietiarbe  von   16  Tagen  (M.  Fl. 

HäiQ.  Fikriti fuchs iti).  a  Epithel  b  Corium.  c  SubktitaDes  Fettgewebe;  d  Narbe  im 
CoritUD.    e  Neue  Epitheldecke.    /  Narbe  im  Fettgewebe.    Vergr.  40. 

indessen  keine  .sehr  bedeutende  Mächti*^keit  erlangt  (>/  h),  etwa  am 
2.-4.  Tage  ihr  Ma-\tmuni  erreieht  und  etwa  vom  ö,— 7,  Tage  an  wieder 
abnimmt,  um  mit  Schluß  der  2,  Woche  oder  auch  spiiter  zu  verschwinden. 
In  der  Umgebung  der  Wundnähte  pflegt  die  entzündliche  leßUratiori 
intensiver  zu  sein  als  am  Wundrande. 

Schon  am  2.  Tage  stellen  sich  im  Bindegewebe  und  au  den  Oe- 
ß^Sen  regenerative  Wuehernngsvorglinge  ein  und  führen  im  X'erlauf 
einiger  Tage  zur  Bildung  eines  Keimgewebes,  welches  teils  in  den 
Bindegewebsspalten  der  Wundränder  (Fig.  222/^)  steckt,  teils  in  die 
Wundspalte  selbst  (ij  vordringt    und    hier   alhnählich    die    vorhandene 
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Gerinnungsmasse  durchwächst  und  substituiert.  Dieses  Gewebe  pflegt 
an  den  einzelnen  Stellen  der  Wunde  eine  sehr  verschiedene  Mächtig- 
keit zu  haben  und  kann  da  oder  dort  auch  ganz  fehlen.  Nach  Verlauf 
von  Tagen,  deren  Zahl  je  nach  der  Größe  der  Wunde,  der  Dicke  des 
zwischen  den  Wundrändern  liegenden  Exsudates  und  nach  der  Intensität 
der  Wucherung  erheblich  schwankt,  kommt  es  zu  einer  Verschmelzung 
des  aus  den  Wundrändern  herauswachsenden  Keimgewebes  und  weiter- 
hin zur  Bildung  .von  jungem  Bindegewebe,  das  die  Wundränder  ver- 
einigt und  gleichzeitig  sich  auch  in  das  alte  Gewebe  hinein  fortsetzt, 
so  daß  die  Grenzen  zwischen  altem  und  neuem  Gewebe  keine  ganz 
scharfen  sind. 

Während  in  der  Tiefe  Bindegewebe  neugebildet  wird,  wird  an  der 
Oberfläche  auch  die  Epitheldecke  (Fig.  222  rf)  wieder  regeneriert,  und 
zwar  dadurch,  daß  das  Epithel  sich  über  die  Wundfläche  hinüberschiebt 
und  unter  anhaltender  Zellvermehrung  (d  e)  wieder  eine  mehrschichtige 
Epitheldecke  bildet.  Das  Hinübergleiten  des  Epithels  kann  schon 
beginnen,  ehe  sich  Zellneubildung  eingestellt  hat. 

Das  junge  Bindegewebe  der  die  Wundränder  vereinigenden  Narbe 
ist  noch  lange  an  seinem  Zellreichtum  (Fig.  223  df),  sowie  an  der 
feineren  Faserung  seiner  Grundsubstanz  von  dem  angrenzenden  alten 
Hautgewebe  leicht  zu  unterscheiden,  und  bei  großen  Schnittwunden 
der  Haut  kann  man  auch  nach  Wochen  und  Monaten  da  und  dort 
leichte  Wucherungs-  und  Entzündungserscheinungen  auffinden.  Im 
übrigen  stellen  sich  indessen  in  der  abblassenden  Narbe  allmählich 
Umbildungsvorgänge  ein,  welche  ihr  Gewebe  mehr  und  mehr  dem 
normalen  wieder  annähern,  so  daß  man  schließlich  die  Stelle  der 
Durchtrennung  nicht  mehr  leicht  erkennen  kann.  Heilt  die  Wunde 
durch  Zwischenlagerung  reichlichen  Keimgewebes,  so  kann  indessen 
auch  hier  ein  Defekt  des  Papillarkörpers  (Fig.  223  e)  sich  erhalten,  so 
daß  der  Wundbezirk  glatt  bleibt. 

§  97.  Befindet  sich  an  der  Oberfläche  einer  entzUndeten  serösen 
Haut  (Fig.  224  a)  eine  haftende  Auflagerung  von  Fibrin  (6),  so 
pflegen   sich   sehr  bald   unterhalb  derselben   firanulationsbildungen 


Fig.  224.  Fibrinauf- 
lagerung und  begin- 
nende GranulationsDü- 
dung  bei  einer  5  Tage 
alten  Pericarditis  fibri- 
nosa  (M.  Fl.  Häm.).  a  Epi- 
card.  b  Fibriumembran.  c 
Erweiterte,  stark  gefüllte  Blut- 

§efäße.  d  Rundzellen,  welche 
as  Gewebe  infiltrieren,  e 
Lymphgefäß,  mit  Zellen  und 
Gerinnseln  gefüllt,  f  Fibro- 
blasten innerhalb  der  Auf- 
lagerung.    Vergr.  150. 


einzustellen.  Die  ersten  Anfänge  derselben  kann  man  etwa  am  4.  Tage 
nach  der  Bildung  der  Fibrinauflagerung  erkennen,  und  sie  bestehen 
zunächst  darin,  daß  in  den  tiefsten  Schichten  der  Fibrinmembran  neben 
Polyblasten   auch  Fibroblasten  (/*)  erscheinen,    welche   durch  eine 


Proliferierende  Pleuritis  und  Pericarditis. 
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Wuclierung  der  Biiidegewebszelleii  der  Ijetreffeurlen  Membran  eiit- 
staodeü  und  danach  an  die  OberHäehe  vorgerückt  sind.  Au  tliese  Er- 
ischeinuiig  schiießt  sicii  seiir  bald  auch  eine  GefiißDeubilduDg  an.  und 
im  Laufe  von  Tagen  und  Wochen  entwickelt  sich  au  der  Oberfläche 
ein  g  e  f  a  ß  h  a  1 1  i  g  e  s  0  r  a  n  u  1  a  I  i  o  n  s  g  e  w  e  b  e ,  welches  die  Fibriu- 
decke  entweder  in  tote 
in  die  Hohe  hellt  (Fig. 
225  //  e),  oder  aber  in  die 
Spalt  räume  der  Filirin- 
membran  eindringt  (Fig* 
224 /^uud  Fig.  22(Ü^/)  uml 
im   Laufe   der  Zeit   das 

Fig. 225.  Granulalions- 
wucheruDg  der  Pleura 
nach  14-tägigem  Be- 
istand einer  Broncho- 
pneumonie und  Pleu- 
ritis (Alk.  VAN  GlESON),     a 

H y perä m is^-he ,  i ii fi ! tri erte 
Pleura,  b  Gefäßreichem  Oranu- 
lationsgewebe,  c  Fibrin,  d 
Eiterkorperchen  und  körnig 
abgeachiedenes  Eiweiß,  Ver- 
grOfleruDg  100. 

Fibrin  substituiert.  Es  bleiben  indessen  oft  lange  Zeit,  Wochen  und 
Monate,  Fibriureste  (Fig.  226c)  innerhalb  des  Granulationsgewebes  liegen. 
An  dem  Aufbau  des  Granulationsgewebes  und  der  Bildung  de^ 
Narliengewebes  hat  das  Epithel  der  serösen  Häute  keinen  Anteil,  in- 
dem es  keine  Fibro- 
blasten produziert.  Es 
werden  dagegen  die  Pro- 
dukte der  entzündlichen 
Wucherung  sj>äter  von 
Epithel  bedeckt. 

Das  Endresultat  des        ^^^^^i^g^^^^w  ,  •//•.^i^^^  'Xn"  j 

Prozesses  ist  die  Bildung        ^^^^^W^  "  '''':'^^^^^'y^U^M^>:;J.:::^:u:^t^^i' 

von  Biiiilrjjewrbe,   wel- 
ches entweder   nur  eine        _-^^^^^„-  ,-  -^^ «- 
Verdi  c  k  u  n  g    der    mit     j^  H^^IHEE: 11^:.^^  ^J^S^ilEH^SiäS  i 
Fibrin  lielegt  gewesenen 
Serosa  oder   aber  Ver- 
wachsungen    ein- 
ander     gegenüber-        läf i*;^.??Ä^^^I?*^/'^^if  i^*i^'^^ 
liegender      Seros  a- 


Fig. 226.  GranulatioDs- 
bildung  innerhalb  einer 
mehrere  Wochen  alten 
per i Card i tischen  Fi  bri n- 
anf Lagerung  (M.  Fl.  Harn. 
Eosin.},  a  Epicard,  6  Auf- 
lagerung auf  dem  Perieard, 
am  Granulatiouigewebe  (d) 
und  Fibrin  u)  beateheod. 
Vergr.  45. 


380 


Entztliidimg« 


hlätter  bedingt,  so  daß  man  die  Entzündung  als  eine  adhäsive 
bezeichnet.  Was  in  den  einzelnen  Fällen  geschieht,  hängt  teils  von 
der  Mächtigkeit  der  Fibrinauflagerung,  teils  von  der  Lage  des  betreffen- 
den Organes  und  seinem 
Verlialten  während  iler  Hei- 
lung ab* 

Geringe  Fibrinauflage- 
rung, die  sich  auf  ein  Blatt 
der  Serosa  beschränkt,  führt 
nur  zur  Verdickung  der 
Serosa»  welche,  mit  der  Rück- 

Fig. 227.  Intraseptale  und 
intraalveoläre  ftiodej^e" 
webflentwickelung  in  3  er 
Lunge  (Alk.  Hära.).  a  Verdicktes, 
zeQiff-fibroBee,  teilweise  von  kleinen 
Rund^eUea  (ft)  durchselzta^  Al- 
veolareeptum.  r  Zellig- fibrin  öeefi- 
Exttudat  in  der  Alveole-  d  Intra^ 
alveolär  gelegene  Fibroblasten* 
e  Zug  apindeliger  Fibroblaeten^ 
q  intraalveoläreä  neugebildetes- 
Blutgefäß.    Vergr.  20a 

bildung  der  GefäÜe  abblassend,  einen  weißen  Flecken  darstellt,  welcher 
häufig  als  Sehnenfieeken  bezeichnet  wird.  Feste  Verklebung  zweier 
Serosablätter  durch  mächtige  Fibrinlager  führt  aucli  zu  straffer  Yer- 
waehsung  derselben  durch  reichlich  entwickeltes  Bindegewel*e.  Bei 
^  geringer     Menge     von 

"^  >jig        Fibrin  und  sich  wieder- 

j^       holender  Veri^chiebung: 


C*<ß  Tk      -^-i-. 


Fig*  228.     Eutwicko* 

lung   von   Keimgewebe 

in    einer  throm bofiier* 

ten    Schenkelarterie 

einet  alten  Mannes  S  Wochen 

^i    nach  der  Unterbindung^iAlk* 

*  Häni.).     (j  Media,    h  Elaati- 

^  „^  öclie  Grenzlainene.    r  Durek 

mZ^ff     ältere    chronificlie     Entzfln^ 

— ^jj    dungsproxesse  verdickte  In- 

*  m  tima.     d  Geronnenes?    Blut^ 

^^  e    Zell  ige    Infiltration    der 

-:^f     f    Media,  /  desgleichen  der  In- 

^        *       ttrna.      7   Rundzellen ,    teil» 

innerhalb     de*     Thrombus** 

teils  zwietchen  letzterem  und 

der  Intim a.   h  Verschiedene 

Formen     von    Fibrobbisten. 

Vergr.  300, 

der  Membranen  gegeneinander  bilden  sich  meist  nur  lockere  niembra- 
n  ö  s  e  oder  fadenförmige  Verwachsungen,  die  eine  Verscliiebung 
der  Serosablätter  gegeneinander  noch  gestatten.  Sehr  große  Mengen  von 
Fibrin  können  unter  rmständen  auch  zum  Teil  dauernd  der  Re- 
sorption widerstehen,  so  daß  sie  im  neugebildeten  Bindegewebe  liegeQ 
bleiben  und  dann  meist  verkalken. 


Snbstitiitioii  voB  Ejcsudaten  und  Thromben  dm'ch  Eindegewebe.     381 

Geroimeiie  Exsudate  in  der  Lunge  können  meist  rasch  ver- 
flüssigt und  resorbiert  werden,  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  ihre 
Entfernung  mit  B i n d e g e w e b s w  u c h e r u n g ^  die  zur  Lungen- 
induration führt,  verbunden  ist.  Die  von  dem  Lungengewebe  aus- 
gehende Gewebswucherung  fuhrt  dabei  entweder  zur  Verdickung  der 
Septen  (Fig.  227  a  b)  oder  dringt  in  Form  eines  Keimgewebes  {d  e), 
das  nach  einiger  Zeit  auch  Blutgefäße  neuer  Bildung  (//)  erhält,  in 
das  intra-alveolär  gelegene  Exsudat  ein. 

(ieriununKJ!iinasseu  IimerliaUj  von  Geßfien.  welche  man  als 
Thromben  bezeichnet,  verursachen,  falls  keine  Infektion  hinzukommt, 
eine  entzündliche,  d.  h.  mit  Zelle  in  igration  verbundene  Proliferation 
der  tiefäßwäiide,  also  eine  proliferierende  Vaseulitis,  welche  mit  der 


Fig.  229.  Randpartie  aus  einem  in  Heiliinfl:  begriffenen  Lungen* 
infarkt  (M.  FL  Häni,  Eoeio)»  a  In  körnige,  gelbliche  Sln^sen  umgewandelter  Blut* 
cigufl-  ft  Nekrotieche  kernlose  Alveolarsepten.  c  Neugebildetee  Bindegewebe,  d  Oe- 
fö£ha]tige^  UranulÄtion!?gewel>e  innerhalb  der  Alveolen»  t  Fibroblasten  im  Innern  der 
die  Reste  der  Hämorrhagie  enthaltenden  Alveolen,  /  Arterie,  <}  An  Stelle  de»  Em- 
boliia  in  der  Arterie  gebitdetea  gefäßhaltiges  Bindegewebe.    Vergr,  45. 


entzflndlichen  Froliferation  der  serösen  Häute  vollkommen  überein- 
stimmt. Es  ist  dabei  vollkoninien  gleichgültig,  ob  die  Thrombose  be- 
reits durch  einen  entzündhchen  Prozeß  oder  durch  irgend  welche  andere 
Verbältnisse  verursacht  war,  indem  schon  die  Anwesenheit  der  Ge- 
rinnungsmasse genügt,  Entzündung  und  Gewebswucherung  zu  verur- 
sachen. 

Das  Erste,  was  die  Sub^tlttitlon  des  Thromtms  durch  Bliide- 
cewehe  einleitet»  ist  auch  hier  das  Auftreten  von  Fibroblasten 
(Fig.  228/?),  welche  von  der  (refäUwand  abstammen  nnd  weiterhin 
unter  Beihilfe  von  Gefäßen,  welche  ans  der  Gefäßwand  und  deren 
Umgebung  einwachsen,  ein  Keimgewebe  bilden,  das  sich  schließlich  in 
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Bindegewebe  umwandelt.  Vollständige  Substitution  eines  obturierenden 
Thrombus  oder  Embolus  hat  Obliteration  des  Gefäßlumens  durch  ge- 
fäßhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  229  g),  Substitution  eines  wandständigen 
Thrombus  dagegen  fibröse  Wandverdickungen  zur  Folge.  Durch  un- 
vollständige Substitution  und  Verflüssigung  des  nicht  substituierten 
Teiles  entstehen  Bindegewebsstränge  und  -föden,  welche  die  Lichtung 
des  Gefäßes  durchziehen.  Verkalkung  nicht  durch  Bindegewebe  sub- 
stituierter Teile  von  Thromben  führt  zur  Bildung  von  Gefäßsteinen. 
Nekrotische  Gewebe,  welche  nicht  sequestriert  und  nach  außen 
entfernt  werden  können,  werden  ebenfalls  durch  gefäßhaltiges  Binde- 
gewebe, das  sich  in  Narbengewebe  umwandelt,  substituiert,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Substitution  in  derselben  Weise  wie  diejenige  fibri- 
nöser Exsudate  und  Thromben.    Voraussetzung  für  diese  Substitution 

ist,  daß  in  dem  nekro- 
tischen Gewebe  nicht 

Substanzen  (Bak- 
terien) enthalten  sind, 
welche  eine  Gewebs- 
wucherung hindern 
und  heftige  Entzün- 
dung verursachen.  Im 
übrigen  ist  es  gleich- 
gültig, wie  die  Nekrose 
zu  Stande  gekommen 
und  ob  das  nekrotische 
Gewebe  exsudatfrei 
oder  ob  es  von  Ex- 
sudat oder  von  Blut 
durchsetzt  ist.  Die 
erste  zur  Heilung  füh- 
rende Erscheinung  be- 
steht auch  hier  darin, 
daß  zur  entzündlichen 
Infiltration  in  der 
Nachbarschaft  der  Ne- 
krose eine  Gewebs- 
wucherung sich  hinzu- 
gesellt, welche  Oranu- 
lationsgewebe  produ- 
ziert, das  gegen  die 
nekrotische  Masse  vor- 
dringt (Fig.  229  c  d  e), 
dieselbe  auflöst  und 
ersetzt.  Wird  dieser 
Vorgang  nicht  durch  irgend  welche  Einwirkung  gestört,  so  können  im 
Laufe  von  Wochen  und  Monaten  selbst  umfangreiche  Gewebs- 
nekrosen,  z.  B.  ein  blutiger  Lungeninfarkt,  zum  Verschwinden 
gebracht  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden.  Es  kann 
indessen  auch  vorkommen,  daß  einzelne  Gewebe  der  Resorption  wider- 
stehen, ohne  daß  die  Granulationswucherung  zu  früh  sistiert,  so  daß 
Reste  der  Nekrose  übrig  bleiben  und  dann  verkalken. 

Gehen    durch    eine    Entzündung    oder   durch    Ischämie    innerhalb 
eines  Organes  nur  die  empfindlicheren  Bestandteile,  z.  B.  die  Epithelien 


Fig.  230.  Herzschwiele.  Durchschnitt  durch 
einen  fibrös  entarteten  Muskeltrabekel  (M.  Fl.  Häm.). 
a  Endocard.  6  Querschnitt  normaler  Muskelzellen,  c  Zell- 
reiche Bindegewebshyperplasie.  d  Atrophische  Muskel- 
zelleu  in  hyperplasiertem  Bindegewebe,  e  Kemarmes, 
derbes  Bindegewebe  ohne  Muskelällen.  /Vene,  in  deren 
Umgebung  noch  einzelne  Muskelzellen  erhalten  sind. 
g  Kleine  Blutgefäße,  h  Kleinzellige  Infiltration.  Vergr.  40. 


fiesorption  imd  EioäcliliiJi  von  Eiter  und  von  Fremdktirpem. 
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oder  die  Muskelzelleii,  zu  Grunde,  wälirend  das  Bindegewebe  sich  er- 
hält, so  vollzieht  sich  die  Resorption  des  Nekrotischen  rasch,  und  es 
entsteht  in  kurzer  Zeit  eine  Narbe  oder  Schwiele  aus  Binde- 
gewebe (Fig.  230 e|,  in  welchem  die  spezifischen  Gewebselemente 
fehlen. 

Eiter  wird  aus  kleinen  Absceßchen  rasch  resorbiert  und  der 
Defekt  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ge- 
schlossen. Aus  den  Körperhöhlen  und  ileu  Lungen  können  auch 
größere  Mengen  von  Eiter  zur  Resorption  gelangen. 

Abseesse  verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  eine  Oraiiulations- 
wuelieruiiiTt  welche  zur  Bildung  einer  Alisi*eßiiieiiibraii  führt.  Durch 
Resorption  des  Eiters  und  Verwachsung  der  granulierenden  Absceß- 
membran  kann  die  Höhle  obliterieren  und  der  Absceß  unter  Hinter- 
lassung einer  Narbe  heilen.  Unvollkonimeue  Resorption  kann  zur 
Eindickung  des  Eiters  und  weiterliin  zur  Verkalkung  des  Restes 
führen.  Bleibt  auch  die  Eindickung  des  Eiters  aus,  so  erhUlt  sieh  auch 
der  Abseeß  und  kann  sich  im  Laufe  der  Zeit  durch  Sekretion  der 
Wand  vergrößern, 

Empyeme  können  wie  Abscesse  durch  Resorption  des  Eiters  heilen. 
In  der  Zeit  der  Resorption  produzieren  die  den  Eiter  abschließenden 
Gewebe  Graiiulattoiis-  ujid  S'arbenixewebe,  das  bei  langer  Dauer  der 
Resorption  eine  liedeuteude  Mächtigkeit  erreichen  kann  <s-  Fig.  232), 
Unvollständig  resorbierter  eingedickter  Eiter  kann  verkalken, 

Freiiidkiirper  werden,  sofern  sie  resorbierbar  sind  und  keinen 
spezitischen  Einfluß  auf  die  Umgebung  ausüben,  in  derselben  Weise 
aufgelöst  uuil  durch  Bindegewebe  substitniert  wie  Gewebsnekrosen  oder 
Fibrinniassen,  Besitzen  sie  zugängliche  Spalträume,  so  werden  die- 
selben von  Keimgewebe  durchwacTisen.  Ist  ihre  Masse  nicht  resorbierbar. 
so  findet  eine  Einkapselung  statt. 
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Vf.  Die  chronisehen  Entzfindongen. 

§  98.  Die  Entzündung  ist  ihrem  Wesen  nach  ein  akuter  Prozeß, 
doch  können  verschiedene  Verhältnisse  es  bewirken,  daß  die  Er- 
scheinungen der  Gewebsdegene- 
ration  und  der  Exsudation  längere 
Zeit  anhalten  und  die  Entzfin- 
dung  chronisch  wird. 

Die  Ursache  des  Chronisch- 
werdens einer  Entzfindung 
kann  zunächst  darin  gelegen 
sein,  daß  im  Verlauf  der 
akuten  Entzündung  Ver- 
änderungen gesetzt  wer- 
den, welche  eine  rasche 
Heilung  ausschließen.  In 
diesem  Sinne  wirken,  wie  aus 
dem  Früheren  hervorgeht,  alle 
großen  Gewebsdefekte  und  Ge- 
websnekrosen ,  sowie  größere 
Mengen  schwer  resorbierbarer 
Exsudate.  Sind  nekrotische  Ge- 
websmassen  nicht  völlig  resor- 
bierbar, handelt  e*s  sich  z.  B.  um 
größere  Knochenstücke,  so  kön- 
nen dieselben  zwar  sequestriert 
werden,  bleiben  aber  alsdann  als 
Sequester  jahrelang  liegen  (Fig. 
231  a)  und  unterhalten  beständig 
eine  Entzündung.  Wird  durch 
eine  Verbrennung  der  Körper- 
fläche ein  großer,    flächenhafter 

Fig.  231.  Seit  15  Jahren  bestehende  Nekrose  im  unteren  Teile 
der  Diaphyse  des  Oberschenkels,  a  Sequester.  6  c  Ränder  der  Oeffnung  im 
verdickten  Knochen.    Spirituspräparat,  um  Vi  verkleinert 


Chroniscke  Batzün düngen. 
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Hautdefekt  gesetzt,  so  entwickeln  sich  zwar  Granulationen,  allein  es 
kann  Monate  dauern,  bis  die  Wuodfiäche  auch  von  den  Rändern  her 
überhäutet  und  dadurch  der  Prozeß  zum  Abschluß  gebracht  wird. 

Eine  weitere  ITrsaclie  chronischer  Entzündungen  i)ilden  stets  sich 
■wiederholende  Schädigungen  durch  äußere  Einwirkungen. 
So  können  z.  B /fortgesetzte 
Staubiühalätion  chronische 
Entzündung  der  Lunge, 
fortgesetzte  Reibung  der 
Haut  chronische  Entzün- 
dung der  Haut,  fortge- 
setzte pathologische  Um- 
setzungen des  Magenin- 
haltes chronische  Entzün- 
dung des  Magens  verur- 
sachen. In  den  Kanälen 
des  Körpers,  in  denen 
sich  Konkremente  bil- 
den, konneu  auch  diese 
eine  Ursache  andauernder 
Gewehsläsionen  werden. 

Be.stehen  in  einem 
Gewebe  n  n  g  n  n  s  t  i  g  e 
E  rn  ührungsv  erhält - 
nisse,  z.  B.  hochgradige 
Stauungen,  so  können  auch 
diese  Veranlassung  dazu 
werden,  daü  schon  leichte 

äußere  Einwirkungen^ 
welche  unter  normalen 
Verhältnissen  keine  oder 
nur  eine  rasch  heilende 
Entzündung  verursachen, 
Oeschwürsbildung  ohne 
Tendenz  zur  Heilung  her- 
beiführen. Auf  diese  Weise 
können  z.  B*  chronische 
Geschwüre  am  Unter- 
schenkel entstehen. 

Fig,  232.  Pleura-  und 
LutigeDverandertiügen 
nach  6-moQRtiichem  Be- 
fttande  einer  eiterigen 
PlenritiH  (Alk.  Oreein).  a 
Vertiichtetea  Lnngengewebe  mit 
drfiÄenähnlicli  beschaffenen  Al- 
veolen und  elastiöt'hen  Faftero 
im  neu  gebildeten  Bindegewebe. 
S  Verdickte  Pleura,  e  Neuge- 
bikletee  Bindegewebe  ohne  ^ji> 
•liadie  Fasern,  d  Mit  Eiter 
bedeckte«  Qrftn  u  lationegewebe. 
4  Elai^tische  Grenzlamefle  der 
Pleura,  f  Ela« tische  Fasern« 
Vergr.  46. 
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Eine  häufige  Ursache  chronischer  Entzündungen  sind  ferner  In- 
fektionen, namentlich  durch  Bakterien  und  Schimmelpilze^ 
welche  sich  im  Körper  vermehren  und  dadurch  stets  von  neuem  einen 
Entzündungsreiz  ausüben.  Die  von  ihnen  verursachten  Entzündungen 
zeichnen  sich  vor  anderen  namentlich  dadurch  aus,  daß  sie  zu  Granu- 
lationswucherungen führen  (infektiöse  Granulationsgeschwül- 
ste), daß  sie  vielfach  einen  progressiven  Charakter  tragen  und 
Lymphgefäß-  und  Blutmetastasen  machen. 

Eine  letzte  Ursache  bilden  endlich  chronische  Intoxikationen,, 
welche  besonders  auf  die  Niere  und  die  Leber  einwirken  und  ent- 
weder darauf  zurückzuführen  sind,  daß  fortgesetzt  für  die  genannten 
oder  auch  für  andere  Organe  schädliche  Substanzen  durch  den  Darm- 
kanal oder  durch  die  Lunge  oder  auch  durch  die  äußere  Haut  dem 
Organismus  zugeführt  werden,  oder  aber  darauf,  daß  in  dem  Körper 
selbst  durch  Störungen  der  Stoifwechselvorgänge  fortgesetzt  schädliche 
Substanzen  produziert  werden,  so  daß  es  zu  einer  chronischen 
Autointoxikation  kommt. 

Die  Formen  der  chronischen  EntzUndung  werden  teils  durch 
die  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Ursachen,  teils  durch  die  Beschaffen- 
heit des  Gewebes  bestimmt. 

Chronische  Entzündungen,  die  vornehmlich  durch  hyperplastische 
Bindegewebsentwickelung  charakterisiert  sind,  kommen  namentlich 
an  den  serösen  Häuten,  in  der  Lunge  und  an  der  äußeren  Haut  vor, 
können  aber  auch  in  anderen  Geweben  auftreten.  Chronische  Pleuritis» 
verursacht  durch  schwer  resorbierbare  Exsudate  oder  durch  chronische 
Infektion,    führt    zu    mächtiger    schwieliger    Verdickung    der 

Pleura  (232b  c),  wobei 
die  Bindegewebsneubildung 
teils  auf  der  Pleura  (c),  teils 
in  derselben  (b)  erfolgt. 
Gleichzeitig  kann  auch 
Lungeninduration  (a) 
eintreten.  Im  übrigen  kom- 
men Lungenverhär- 
t  u  n  g  e  n  nach  verschiedenen 
infektiösen  Lungen- 
entzündungen, sodann 
auch  durch  fortgesetzte 
Steinstaubinhalation 
zu  Stande  und  sind  in  letz- 
terem Falle  durch  Bildung 
fibröser  Knoten  (Fig.  233a} 
und  Knotengruppen ,  zum 
Teil  auch  durch  diffuse  Ver- 
härtung (c)  charakterisiert. 
Anhaltende  Reizzustände  in 
der  Umgebung  der  Ostien 
des  ITrogenitalapparates ,  wie  sie  durch  den  Ausfluß  reizender  Sekrete 
(chronischer  Tripper)  unterhalten  werden,  führen  häufig  zur  Bildung 
spitzer  Kondylome,  d.  h.  zu  einer  Hypertrophie  des  Papillarkörpers 
und  des  Epithels,  wobei  die  entzündlich  infiltrierten  Papillen  mit  ihren 
Gefäßen  auswachsen  (Fig.  234  a  b)  und  sich  häufig  auch  in  Zweige 
teilen. 


Fig.  233.  Schnitt  aus  einer  Steinhau  er- 
lange mit  fibrösen  Knoten  (Alk.  Pikrokarm.). 
a  Gruppe  fibröser  Knoten.  6  Nonnales  Lungen- 
eewebe, c  Verdichtetes,  aber  noch  Bronchien,  Ge- 
fäße und  einzelne  Alveolen  enthaltendes  Lungen- 
gewebe.   Vergr.  9. 
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Häufig  sich  wiederholende  oder  andauernde  leichtere  Entzüudungen 
der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes,  welche  durch  medianische  Lä- 
sionen oder  durch  Parasiten  oder  <lürch  sonst  irgend  welche  anhaltende 
Reizungen  bedingt  sind,  können  ferner,  falls  sie  eine  größere  Aus- 
breitung erlangen,  auch  zu  diffuser  liindege\vebshy])ertrophie  führen, 
wekhe  als  Elephantiasis  bezeichnet  wird. 

Entzündliche  Wucherungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarks 
welche  zu  p  a  t  h  o  1  o  g  i  s  c  h  e  r  K  n  o  c  h  e  n  n  e  n  h  i  1  d  n  n  g ,  zu  einer 
Hyperostose  (Fig*  235)  ttihren.  können 
sowohl  durch  nicht  spezifische  Reize,  z.  B. 
durch  Entzündungen,  welche  in  der  Nachbar- 
schaft chronischer  Geschwüre  sich  abspielen, 
als  auch  durch  spezifische  Infektionen,  z.  li. 
durch  syphilitisclie  und  tuberkulöse  Infek- 
tionen, verursacht  sein. 

t'tnmlsehe  Katurrhe  der  Schleimhäute 
sind  bald  durch  spezifische  Infektion  lTripi*er, 
Tuberkulose),  bald  durch  irgend  welche  nicht 
spezifische  Schädlichkeiten  (Konkiemente, 
pathologische  Umsetzungen  im  Magen-  und 
Darniinhalt),  bald  dnrcli  andauernde  Zirku- 
lationsstörungen (Stauungen)  bedingt. 

rhroiiisehe  Ahscesse  gehen  meist  aus 
akut  entstandenen  Aliscesseu  hervor,  haben 
also  die  nämliche  Aetiologte  wie  die  letzteren, 
können  indessen  auch  mehr  allmählich  ent- 
stehen und  sind  dann  durch  besondere  In- 
fektionen, meist  Tuberkulose  und  Aktinomv- 
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l  si:,  ZW.  Fig.  235. 

Fig,  234,  Condyloma  acomiuatuna  (InjekticmaprÄp,).  a  Vergi^Üeiie  und 
vcreweigte  PapiUeü.    b  Epidenni».    Vcrgr.  20. 

Flg.  2:i5.  Periostale  Hyperostose  der  Tibia  im  Grimde  üum  UIctia 
chroDicum  cniris.     Um  '/j  verklemert. 

kose,  verursacht.  Sie  sind  gewöhnlich  durch  eine  mit  Granulationen 
hecleckte  Hindegewebsmembran  nach  außen  afigegrenzt  und  können 
sich  teils  durch  Sekretion  von  Eiter  von  seifen  der  Absceßwand»  teils 
durch  Zerfall  der  Wand  ntid  der  weiteren  Umgebung  vergrfd^ern.  Eort- 
schreiteuile  Vergrößerung  nach   tiefer  gelegenen  Teilen   hin   führt  zur 
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Bildung  von  Senkmigs-  oder  Kongesüoni^abseesseii.  Ilir  Wachstum 
ist  wohl  stets  darauf  zurückzuftthreii»  daß  flie  Infektion  noch  fortbesteht, 
Durchbruch  in  benaclibarte  Gewebe  führt  demgemäß  auch  zu  neuen 
infektiösen  Entzündungen, 

Die  tuberkulösen  uud  aktiuomykotischen  Formen  der  chronischen 
Abscesse  zeiclvnen  sich  vor  den  anderen  teils  durch  eine  besondere  Be- 
schaffenheit des  Eiters,  teils  durch  einen  besonderen  Bau  der  Absceß- 
membran  aus  (s.  Tuberkulose  und  Aktinomykose  im  zehnten  Abschnitt)* 

Clironiselie  (iesehwüre  sind  meist  durch  spezitische  Infektionen 
(Tuberkulose,  Syphilis,  Rotz)  verursacht,  doch  führen  auch  nicht  spe- 
zifische Scbädlichkeiten  in  beson<iers  disponiertem  Gewebe  zu  chro- 
nischer Geschwürsbildnng.  So  können  chronische  Stauungen  im  Gefäß- 
gebiet der  Unterschenkel  es  bedingen,  daß  durch  irgend  welche  mecha- 
nische Einwirkungen  entstandene  Geschwüre  unter  den  auBergewöbnIichen 
Bedingungen,  unter  denen  sich  der  Unterschenkel  befindet,  nicht  heilen. 
Ebenso  kann  die  besondere  Beschaffenheit  des  Mageninhaltes  die  Heilung 
eines  im  Magen  entstandenen  Geschwüres  hindern.  Stellt  sich  in  einem 
Geschwüre  an  einem  Rande  Heilung  ein,  während  an  anderer  Stelle 
die  Verschwärung  weitere  Fortschritte  macht,  so  wird  das  Geschwür 
als  ein  serpiginöses  bezeichnet.  Starke  Entwickelung  von  Granu- 
lationen in  einem  Geschwür  führt  zur  Bildung  eines  Ulcus  elevatum 
hypertroph i cum ,  derbe,  schwielige,  speckige  Verdickung  des  Randes 
und  des  Grundes  führen  zur  Bildung  eines  Ulcus  callosum  s.  in- 
dolens  s.  atonicum. 


Fig.  236.  Durch* 
schnitt  durch  die 
Mucosa  eißes  atro- 
phischen Dickdarme 
(Alk.  Alaun  kann.).  «  Auf 
die  Hälfte  ihrer  Höhe  re- 
duisierte  Drüäenecliicht.  b 
Muscularis  mucosae.  c 
Subniucosa,  d  MuBctilarie. 
e  Total  atrophierte  Schleim- 
haut,    Vergr.  30* 


Chronische  GraniilatIonswuelieniiie:cu,  d.  h.  Granulationen, 
welclie  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  als  solche  bestehen 
bleiben,  ohne  eine  Umwandlung  in  Bindegewebe  einzugehen,  kommen 
durch  verschiedene  spezlfisehe  Infekt loiioii  zu  stände,  unter  denen 
die  Tuberkulose,  die  Syphilis,  die  Lepra,  der  Rotz,  das 
Rhinosklerom  und  die  Aktinomykose  die  bekanntesten  sind. 
Da  die  Granulationen  bei  diesen  Infektionen  oft  schwammige  Wuche- 
rungen und  geschwulstartige  Bildungen  produzieren,  so  werden  sie  oft 
auch  als  fiin^ßse  Granulationen  oder  t'ani  Inxiirians  und  als  infektiöse 
Orannlationsj^escliwillste  oder  Granulome  bezeichnet.  Sie  zeigen  alle 
besondere  Eigentümlichkeiten,  die  es  gestatten,  aus  dem  Bau,  der  Ent- 
stehung und  der  Lebensgeschichte  der  (iranulationsl)ildung  auch  die 
besondere  Aetiologic  zu  erkennen  (vergL  den  zelmten  Abschnitt),  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  daß  von  einigen  in  der  Haut  sicli  ent- 
wickelnden Granulomen  die  Aetiologie  noch  unbekannt  ist. 

Clironische  Entzündungen,  hei  denen  sich  Atrophie  des  spezI- 
fiselien    Gewebes  mit   Hypertroplile    des    Bindegewelies   verbindet, 
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kommen  vornehmlich  an  der  Schleimhaut  des  Darnikanals  und  an  den 
Nieren  und  der  Leber  zur  Beobachtung. 

Im  Dariiikaiial  kann  die  Ursache  sowohl  in  spezifischen  Ursachen 
(Rnhi')  als  auch  lu  nicht  spezifischen  Reizen,  welche  durch  irgendwelche 
abnorme  Beschaffenheit  des  Inhalts  des  Darmkauais  bedingt  sind,  liegen. 
Die  epithelialen  Bestandteile  gehen  entweiler  durch  fortgesetzte  Ab- 
stoßung bei  Erhaltung  des  Bindegewebes  zu  (Jrunde  oder  verfallen 
gleichzeitig  mit  dem  Bindegewebe,  auf  dem  sie  sitzen,  der  Nekrose 
und  dem  ZerfalL  Das  Endresultat  ist  eine  Schleimhaut  (Fig.  236), 
welche  entweder  gar  keine  (e)  oder  nur  noch  rudimentäre  Drüsen  (a) 
enthält. 


ftj^M 


*>^ 


fi-'m^,. 
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Fig.  237,  Induration  und  Atrophie  des  Nieren  ge  web  es  bei  chro- 
nischer Kephritia  (Alk*  AlauBkarm.).  a  Verdickt«  fibröse  ßowMAXsche  Kapsel. 
h  Nomiftle  Glomeraluegefäläe.  c  Glomenilu«,  dessen  Gefäßschlingen  zum  Teil  undurch- 
g&ngig  und  homogen  geworden»  und  dessen  Epithelien  zmxv  größten  Teil  verloren  ge- 
nmgen  t^ind.  d  ToiaA  verödeter  GlomenilitB.  e  Honio^nei  mit  Kernen  verBehenef  aob 
Exsudat  und  de^quamiertem  Epthel  entstandene  UcnnuuDgsmas&e.  /  Desqnamitfies 
Olomerulusepitheb  ^  Kapsel  epithel,  h  Kollabierte  Harntanälchen  mit  atrophischeD 
Epithelien.  i  Kollabierte  Kanälchen  ohne  Epithel,  k  Hyperctlasiertos*  Biudegeweb«- 
«troma.  /  Zellige  Herde,  m  Normatesi  etwas  erweitertes  Hamkanälcheu.  »  Vm 
afferena.    o  Vene,    Vergr.  250» 

In  der  Leher  und  den  Meron  sind  die  chronischen  Entziiudungen, 
welche  zu  Atmjiliie  und  Induration  führen,  und  deren  Eiulresultaie 
man  als  Leherelrrhoseii  und  als  iiidiirierte  Sclirumpfniereii  bezeidinet, 
soweit  sie  nicht  in  Störungen  im  Gebiet  der  ableitenden  We^e  (Stauung, 
Entzündung  des  Xierenbeckens,  Konkrementbildungl  ihren  Grund  haben, 
hämatogene  Erkrankungen,  welche  teils  durch  Infektionen,  teils 
durch  Intoxikation  e  n  vernrsacht  sind.  Sie  beginnen  entweder  akut 
oder  mehr  schleichend  und  sind  durch  Atrophie  und  Degeneration  des 
DrOsengewebes  (Fig.  237  h  i),  Hypertrophie  des  Bindegewebes  (Fig.  237  a  k 
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und  Fig.  238  6),  durch  zellige  Infiltration,  Granulationsbildungen  (Fig.  237 1 
und  Fig.  238  e),   durch  Obliteration   alter  Gefäße  (Fig.  237  c  rf)  und 


^'^:k^ 


^;:: 


Fig.  238.  Bindegewebshyperplasie  und  Gallengan^swucherungen 
bei  Hepatitis  chronica  (Alk.  Harn.),  aa^^  Leberläppchen.  6  Hyperplasiertee  peri- 
portales Bindegewebe,  c  Alte  Gallengänge,  d  Neugeoildete  Gallen  gange,  e  iClein- 
zellige  Herde.    Vergr.  60. 

durch  Bildung  neuer  Gefäße  charakterisiert.  In  der  Leber  kommt  es 
sehr  häufig  auch  noch  zur  Bildung  neuer  Gallengäuge  (Fig.  238  rf), 
welche  indessen  größtenteils  nicht  in  Funktion  treten. 


ACHTER  ABSCHNITT. 
Die  Geschwülste. 


L  Allgemeinem  iH»er  die  UeseliwUlste, 

§  99.    Als   lireseinvulst   oder  iiiitiuioiiie  Neiibildunir*  atypiselies 

Bla^toni«  oder  Tumor  im  engeren  Siime  bezeichnet  uuiu  eiue  Ue- 
w  e  b  s  D  e  u  b  i  1  d  11 11  g .  welche  scheinbar  selbständig  e  n  t  s  t  e  li  t 
und  wächst,  einen  at^'pi sehen  Bau  besitzt,  auch  nicht  in 
nutzbringender  Weise  in  den  Organismus  eingefügt  ist, 
w e  1  c h ö  d e ni g e in ä ß  auch  im  allgemeinen  keine  de m  W o h  1  e 
des  ( i e s  a m t o r  g n n i s in u  s  d i e n e n de  F u  n k t i <»  n  a u  s ü b t  u n d 
endlich  auch  kein  typisches  Ende  ihres  Waclistnms  er- 
kennen  läßt.  Die  Atypie  des  Baues  betritft  sowohl  die  äußere  Form 
als  auch  die  innere  Organisation  der  Geschwulst,  indem  eine  echte  (Ge- 
schwulst mehr  oder  weniger  in  ihrem  Bau  von  demjenigen  normaler 
Organe  abweicht.  Ist  diese  Abweichung  nur  gering,  so  nähert  sich 
die  Geschwulst  der  Gewebshypertrophie,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  man  darüber  im  Zweifel  sein  kann,  ob  ein  überscliüssig  neugebil- 
detes Gewebe  den  Geschwülsten  oder  den  Hypertrophieen  zuzuzählen  ist* 

OeHehwiilste  können  in  jedem  wnchernnpstahigen  Gewebe  ent- 
stehen und  bilden  steh  tlureh  eine  Pindiferntloii  von  liewebszellt^n, 
Wf^lclie  sich  mit  GetUßnenbildnng  verlvindet.  Nicht  selten  tritt  in  Ge- 
schwülsten auch  eine  Emigration  von  Leukocyten  und  Lympho- 
cyteu  auf.  und  es  können  sich  exsudative  Vorgänge  und  entzfinfUiche 
Gewebswucherungen  auch  in  der  Nachbarschaft  einstellen*  floch  ist 
dieser  Vorgang  zur  Geschwulstentwickelung  nicht  nötig. 

Die  Vorgänge  bei  der  Zellteilung  und  der  GefaBneubildung  sind 
dieselben,  wie  sie  in  §  80  und  §  82  beschrieben  worden  sind,  d.  h.  der 
Prozeß  rler  Kernteilung  erfolgt  durch  Karjomitose,  und  die  (iefäße 
bilden  sich  durch  Sprossen,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten 
Gefäßwände  aussenden.  Die  Mitosen  treten  meist  in  typischen  Formen 
auf  (Fig.  239/i),  doch  kommen  verhältnismäßig  häufig  auch  atypische 
Formen,  asymmetrische  Teihingen,  Kerntiguren  mit  abnorm  großen 
Chromatinmassen,  sogen,  Riesenmitosen,  phirit^olare  Mitosen  und  Bilder 
von  Kernfragmentation,  endlich  auch  direkte  Segmentierung  vor. 

Die  Geschwillste  bilden  in  entwickeltem  Zustande  meist  gegen  die 
Umgebung  abgegrenzte  Gewächse,  doch  können  sie  auch  ohne 
scharfe  Grenze  in  das  Nach bärge  webe  übergehen;  es 
können   ferner,  ganze   Organe  in  eine   Geschwulst  umge- 
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wandelt  sein,  oder  größere,  nicht  scharf  abgrenzbare  Ge- 

websparlieen  den  Charakter  einer  Geschwulst  besitzen. 
Durch  Zerfall  von  Geschwulstgewebe  entstehen  ferner  auch  selir  oft 
Geschw  üre. 


Fig.  239*  Gew^ebe  aue  einem  Brustkrebs  mit  zahlreichen  Kern> 
tellungßliguren  in  verschiedeoeii  Phasen  der  Mitose  (Flemm.  SafraniTi). 
a  ötroma,    d  Epithcbapfen.    Vergr,  500- 
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P  Der  Unterschied  zwischen   dem   Bau   der   Geschwülste   nnd   dem- 
jenigen normaler  Gewebe  ist  meist  ohne  weiteres  makroskopisch  er- 

keunbar,    doch    gibt  es 

auch  Geschwülste,  die 
dem  Mutterboden,  aus 
dem  sie  hervorgegangen 
sind,  sehr  ähnlich  sehen, 
so  daß  erst  eine  genauere 
Uutersiichung  die  Ver- 
schiedenheit erkennen 
läßt. 

Die  umschriebe- 
nen Geschwülste 
sind  meist  knoten- 
förmig (Fig.  24()rf,  Fig. 
242 de,  Fig.  2Mal  die 
Größe      des      einzelnen 


Fig,  240*  Fungöser 
Schleimhautkrebs  an 
der  Hinterwand  des 
ü  t  e  rn  s  k  Ö  r  p  er  8.  a  Utenii- 
körper,  b  CervuE.  c  Vagina. 
d  Geschwulst.  ='/g  der  natürL 
Größe. 


aes  über  Geschwülste. 
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Fig.  24L    Papilläres  Adenom 
de»  Rektuma.    Nat.  Gn 


Knotens  schwankt,  je  nach  der  Art  der  Geschwulst  und  dem  Ent- 
wickeluDgszustand,  in  dem  sie  zur  Beobachtnng  kommt,  zwischen  eben 
noch  erkennbaren  milijiren  nnd  submiJiaren  Knötchen  und  Knoten  von  10 
bis  2(}  kg  und  darüber.  Sitzen  knotige  Geschwülste  an  der  Oberfläche 
eines  Organes,  so  nehmen  sie  nicht  selten  die  Form  eines  Schwamnies 
(Fig.  241) f/)  oder  eines  Polypen  an  und  werden  danach  auch  als  fun- 
göse  und  polj^pose  Tumoren  bezeichnet.  Führt  die  Gewebsneu- 
bildung  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten  oder  der  äußeren  Haut 
zu  einer  Vergrößerung  und  Verzweigung  der  dort  vorhandenen  Papillen, 
oder  bilden  sich  neue  Papillen,  so  entstehen  warzige,  verruköse  und 
p  a  p  i  1 1  ä  r  e  T  u  m  0  r  e  n  oder  P  a  p  i  11  o  m  e  (Fig.  241).  Weiteres  Wachs- 
tum der  papillären  Bildung  kann  zu 
einer  dendritischen  Verzwei- 
gung und  zur  Bildung  blumen- 
kohlartiger  Gewächse  führen. 

Die  Geschwülste  entstehen  ge- 
wöhnlich aus  kleinen  Anfängen,  selten 
ist  ihre  Entwickeluugsstätte  diffus 
über  ein  ganzes  Organ  verbreitet. 
Sie  wachsen  bald  rasch ,  bald  lang- 
sam und  unter  zeitweiligen  Still- 
ständen. Sie  können  das  Wachstum 
sogar  jahrelang  einstellen  und  da- 
nach plötzlich  wieder  in  lebhaftes 
W^achstum  eintreten. 

Der  Bau  der  Gesekwülste  wird  durch  den  Mutterboden, 
dem  sie  entstammen,  bestimmt,  und  wenn  die  wahren  Ge- 
schwülste auch  stets  eine  gewisse  Atypie  zeigen,  so  verbleiben 
ihnen    trotzdem    gewisse   Charaktere   des    Mutterbodens, 

Man  kann  die  Geschwülste  nach  ihrem  Bau  und  ihrer  Genese  in 
3  Gruppen  ordnen^  in  Bindesubstanzgeschwülste,  in  epi- 
theliale Geschwülste  und  in  teratoide  (Jeschw^ülste  und 
Cysten^  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  daß  es  manche  Geschwulst- 
formen  gibt,  die  je  nach  der  Betrachtungsweise  sich  in  zwei  oder  sogar 
in  jede  der  drei  Gruppen  einordnen  lassen. 

Die  Biiidesiibstaozi^eseh Wülste  oder  8tflt7.sulistaiizgesehwfll9tet 
die  oft  auch  als  histoide  Gesehwülste  bezeichnet  werden,  be- 
stehen aus  Geweben,  welche  in  ihrem  Bau  teils  dem  ausgebildeten, 
teils  dem  embryonalen  Zustand  der  Bindesubstanzgewebe  des  MesodermB 
entsprechen  und  auch  aus  mesodernmleni  Bindesubstanzgewebe  ent- 
stehen, (iewöhnlich  werden  dieser  Oeschwnlstgruppe  auch  noch  jene 
Geschwülste  angeschlosseu,  welche  von  den  spezitischen  Bestandteilen 
des  Nervensystems,  den  Ghazellen  und  den  GangUen Zeilen  ausgehen, 
sodann  auch  die  Muskelgeschwülste,  da  sie  in  ihrem  Bau  weit  mehr 
diesen  als  den  epithelialen  Geschwülsten  gleichen. 

Die  Verschiedenheit  der  Typen  der  Bindesubstanzgeschwülste  ist 
wesentüch  durch  tUe  Beschaffenheit  der  Grundsubstanz,  zum  Teil  auch 
der  Zellen  bedingt.  Sind  die  Geschwülste  zellreich,  und  ist  die  (irund- 
sübstanz  schwach  entwickelt,  so  gewinnen  sie  eine  weiche  Beschaffen- 
heit und  werden  den  Sarkomen  zugezählt.  Besonders  weiche  markige 
Formen  werden  als  Markschwämme  oder  Fungi  medulläres 
bezeichnet.  Durch  Vereinigung  verschiedener  Bindesubstanzgewebe 
entstehen  Mischgesch Wülste  der  Bindesubstanzgruppe. 


:)1U  Geschwülste. 

Die  epithelialen  (resehwfilste  setzen  sich  aus  Abkömmlingen  von 
Deokepithel-  oder  von  DrQsenzellen  und  aus  blutgefäß- 
halt i  gern  Bindegewebe  zusammen  und  zwar  in  der  Regel  so,  daß 
letzteres  ein  Stütz-  oder  Gerüstwerk  bildet,  in  welchem  die  durch  eine 
Wucherung  der  Epithel-  oder  der  Drüsenzellen  entstandenen  Zellen  in 
l>estimuiter  iiruppierung  eingelagert  sind.  Da  hierdurch  die  Geschwülste 
einen  an  die  Drüsen  erinnernden  Bau  erhalten,  so  werden  dieselben 
oft  auch  als  organoide  Geschwülste  bezeichnet  und  unter  dieser 
Bezeichnung  den  histoiden  Bindesubstanzgeschwülsten  gegenübergestellt. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  es  auch  unter  den  den  Binde- 
substanzgeschwülsten zugez^ten  Geschwülsten  Formen  «Endotheliome» 
gibt,  welche  org;inoiden  Bau  haben. 

Die  für  die  epithelialen  Geschwülste  charakteristischen  Zellen 
stammen  entweder  vom  Ektoderm  oder  vom  Entoderm  und  den  von 
demselben  ausgehenden  Drüsen  oiler  endlich  von  ilem  mes«>dermalen 
Epithel  des  Pericards  und  der  Pleuroperitonealhöhle,  d.  h.  den  davon 
abstammenden  Drüsen  *Xieren.  Geschlechtsdrüsen.  Nebenniere*  ab  und 
las^n  %>h  auch  noch  die  besonderen  Charaktere  des  Munergewebes.  von 
dem  sie  abstammen,  mehr  o%ier  weniger  deutlich  erkennen. 

Zellmche.  weiche  epitheliale  Geschwülste  werden  ebenfalls  als 
Markschwämme  bezeichnet. 

Kombinanonen  von  epithelialen  Wucherungen  mit  Bindesubstanz- 
wucherungen.  die  über  das  Mai  des  gewöhnlichen  Stützgewet»es  hinaus- 
gehen ivier  ^^irkomatösen  Charikter  iragen,  führen  zur  Bildung  von 
e  p  i :  h  e  I :  a  ■  e  n  M :  s  c  h  g  e  s  c  h  w  ü  I  s :  e  c. 

Die  tent^Mea  Oe$rliwml>le  uiti  CrsleB  stellen  eine  tiruppe  von 
Tiimon?3.  dar.  welche  einesteils  dadorch  aasgezeichne:  sind,  dai  sie  die 
Terjchieiier  stes  •  lew  ebsfonna:ioaen  ;  e  r  a t  o :  d  e  M  i  s  c  h  i:  e  s  c  h  w  a  l  s  t  e  *. 
welciie  alle-  olrei  KeirsManer:!  angehören  können.  en:hil:en.  andener- 
s^fits  -iad-ir^:::.  iii  Gewe^sformationea  an  Onen  vorkommen,  wo  sie  in 
lier  N->nn  :1:0h:  v.>riinden  sind.  Es  können  danach  auvrh  Ges<'hwulste. 
wekhe  ni.:-i  ±ren:  Ri3  einer  der  an  leren  Grippen  angeh'ren.  wegen 
ihres  S:Tjes  als  Terareme  w::r:iÄ:e:  w^r^ien.  und  es  werien  ien  :eni- 
tvftien  »lers^'iwilscen  ansA  Bildungen  inge-rlhl:.  die  na«:h  inrem  Bao. 
iinftr  Fn:s:ei:ing  nni  ihrem  pfersi.>I.^,£is*rhen  Verhalten  ricüger  nicht 
Aml  «"nftHriwiLsren  iTiÄ-xihr:  werien  soü:en. 

D:^'  l^trü^kwlkte  eüirwiirkeln  sirh.  zi-ms:  >#litir.  ixi  k:nini:  es 
ancÄ  ^or.  Lil  inneriil'ts  etne<  »Tew-e^^fsj^iem-r^  girirhieirLg  :«iTr  n^ach- 
etiani-fr  e^ne  grWB^fy  ZaU  dkM^artisvT  t^^^wilste  i:if:r.T:.  s*> 
•Äai  '^  t^**  jLnn«fh.2i-fn  nii^  ikl  'i>*  EWhim£mi:»fn  ifr  GT's:h*»'ils.':e-n:- 
w>:ieCxng  m  *^rsvi:'fii'ea»fii  freGfn  i**^  ":»*:r^fTni-?n  S]r>:-3i>  i?*^c^n 
sii»L  ZcLw■^l^fn  •fnrvj.'k-fin  se»!i  :•*£  -»in-f  zl  Inii'^.iiim  :n  '»^rsv'iie^ien-e-n 
Orran--a  rw-*:  xmj  t^^s  .'iie  i-^ni.r::^:'*  .-t- >  :hw  i.  >:^,  ie  ji- 
etxjiZ'i»^-:  :n  i^ftier  F-f^eix^x  ^'reiten  izL  inr  :ifLig  git-j:i.:ie';n.g  az^- 

riif  rmicD;  Se^ciiim'inic  iuswai.  vjtf^  naa  -anm  v^iA^TJa  7iin.7»?c  ?cij.  sc  i^-t^riyf 
isihcic^  ia»i  i*  iajir:  iii»  -jM^Ttr  rT>aiiT7iTi»«T.  hui  mti  niTsr  iifr  FesyicüaT  uu:  ,^»ÄÄ:aviiijc 

JOS-  livri:   i'iiiiai'V'irmw   *ili:-ui::?si  r-irammHüittir.     T^  ▼r-i    :a.:ucä    inri    rur  S^ktt^ 
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etretention  eotAteben  und  keine  selbständtge  Gewebt) DeubLldung  aufwei^eo.   Bodann 

meines  Erachten^*  auch  alle  Gewebswucherungen  von  den  wahren  Ge- 
«c'hwölsten  auszuscheiden,  welche  auf  der  Anwesenheit  von  Para- 
8  i  t e  ti ,  also  auf  Infektion  beruhen,  so  vor  allem  die  infektiä^en  Grau ulatiims- 
wuclierungen,  wie  sie  bei  Tuberkulose^  öyphiü»,  Lepra  etc.  vorkommen.  Sollte  es  »n:h. 
naebweiBen  lAsaeo,  was  bisher  nicht  der  Fall  ist,  daß  ein  Teil  der  bmber  den  wahren 
Ge»ciiwül8teD  zugezahlten  Neubildungen  auf  Infektion  suröckiufiihren  ij^t,  so  wird  man 
diese  Bildungen  KunacliBt  aun  den  w*ahren  Oej^chwülsten  aueschedeo  müt«^n. 

Die  oben  gegebene  ElnteilQHg  der  GefichwUlste  basiert  weaeotlicb  auf  ihren 
hietologij*chen  Kennzeichen  und  der  Histogene^e.  fc^B  kssen  Mch  natürlich  die  Ge- 
«chwiilöte  auch  unter  anderen  Gesjehti^punkten  gruppieren.  Lübarhch  hat  unter 
Berüekh^ichtigung  de»  Wachfituma  und  des  Verhalten*  der  Geftchvvillstc  folgende 
Gruppen  aufge«tellt:  1)  Geschwülste»  welclie  in  der  Anordnung  ihrer  Elemente  von 
dem  Mutterboden  abweichen,  meist  aber  kein  cxler  nur  vorübergehendes  Wacbritum 
erkeoDen  \sißi*>en  | verschiedene  teratoide  Neubildungen ,  verlagerte  Gewelxs keime,  an- 
^bocene  Naevi,  viele  Adenome,  Myome,  Fibrome,  Lipome,  Chondrome,  Oateomei. 
2)  Geachwükte,  welche  in  ihrem  Bau  eine  gewi^e  Autonomie  und  Unabhängigkeit 
erkennen  hissen »  sich  aber  doch  im  großen  und  ganzen  den  normalen  Lebensgesetzen 
fügen,  indem  sie  stets  die  physiologischen  Gewebsgrenzen  respektieren  < Myome,  Adenome, 
.\ngiome,  Lipome).  3}  €*eÄchwüls<te,  die  sich  von  den  phyetoliigisehrn  Leben s)ge«f»etüen 
völlig  emanzipiert  haben,  und  Sn  denen  vollkommene  Gesetzlosigkeit  berrBcbt  (Carcinome 
und  8wkome|. 

Der  atyphehe  Bau  der  OeKehwUtste  wird  nicht  von  allea  Autoren  in  dem  Maße 
hervorgehoben,  wie  es  oben  gescbeiicn  i.*t,  namentlich  nicht  für  jene  Ge&chwülste^  die 
ihrem  Mutter  boden,  dem  s^ie  entstammen,  ahn  lieb  gebaut  Bind  und  danach  auch  als 
ho möopiastische  Geschwüli^te  bezeichnet  werden.  Es  ist  indessen  zu  bemerken , 
daß  auch  bei  diesen  Tumoren,  sofern  es  sich  wirklich  um  Cteschwülöte  (Chondrome, 
Osteome,  Fibrome)  handelt ,  sowohl  in  dem  histologischen  Bau  ^h  auch  in  der 
gröberen  Organisation  und  in  der  tiußereri  Form  im  allgemeinen  ausgesprochene  Ab- 
weichungen von  der  Norm  g^eben  sind.  Geschwuktartige  angeborene  Gewebs- 
hypertroph ieen  (z.  B,  manche  Osteome),  sowie  hyperplas tische  Neubildungen,  die  durch 
EnUünduugHprozesßie  her\'orgerufen  sind,  müssen  von  den  wahren  Geschwülsten  ab- 
gesondert werden. 

Ein  Nutzen  der  GeschwÜhite  für  den  OrganismuÄ,  der  sich  mit  dem  Nutzen 
mancher  Gewcbfihypertrophieen  vergleichen  ließe,  existiert  zweifellijs  nicht,  und  e?^ 
kommen  dem  Ueflchwulstgewel>e  auch  die  spezifischen  Tätigkeiten  jener  Gewebe,  denen 
sie  entstammen,  nicht  zu,  so  daß  man  die  Geschwülste  in  keiner  Weise  als  nutzliche 
Gewebsneubildungen  ansehen  kann.  Et*  kommt  zwar  vor^  daß  in  Geschwülsten 
8ekretioii«»vargä]ige  ^ich  volhieben,  die  sich  normalen  ^kretions Vorgängen  anschließen, 
es  können  epitheliale  Gesehwülste  Schleim  oder  Hornsubstanz  otler  Kolloid  (Schild* 
drüseogeschwülste)  fxler  Gallenfarbstoff  {Lebergeschwülfitej  produzieren  und  zwar  ^gar 
inoerhalb  metastatischer  Knoten,  allein  aus  diet*er  Erscheinung  ist  nur  zu  entnehmen, 
daß  in  manchen  Geschwülsten,  deren  Bau  sich  von  dem  dem  des  Mutter bodens  nicht 
zu  weit  entfernt,  die  Zellen  Fähigkeiten,  die  dem  Mutterboden  zukommen,  eine  Reihe 
von  Generationen  hindurch  noch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beibehalten  können, 
nicht  alj«r.  daß  neues  nutzbringendes  Gewebe,  wie  bei  einer  Arbeitshyi^ertrophie,  ge- 
bildet wird.  Meis^t  werden  diese  Produkte  für  den  Organismus  ganz  nutzlo«  sein,  und 
wenn  vielleicht  in  Ix^onderen  Fällen  das  produzierte  jodhaltige  Kolloid  aus  malignen 
Schilddrüsengeschwülsten  noch  verwertet  werden  kann»  so  steht  der  Nutzen  sicherlich 
hmter  demjenigen  des  gesunden  Gewebes  zurück. 

Der  Gmpp«  der  epHhellalen  GeftchwIiJste  werden  auch  die  vom  raencMlennalen 
Epithel  der  eeri^een  Häute  re>p.  der  von  demselben  abstammenden  Drüsen  zugezählt. 
Maitgebend  dafür  ist,  daB  die  von  demselt^en  ausgehenden  Geschwülste  in  ihrem  Bau 
und  ihrem  klinis'cJien  Verhalten  »ich  durchaus  den  epithelialen  Tumoren  des  Ekto- 
und  Entodenns  anschließen,  Icii  habe  mir  auch  die  Frage  vorgelegt,  ob  es  nicJit 
zweckmäßig  wäre  (so  wie  es  Hansemann  vorgeschlagen  hat),  auch  die  Geschwülste, 
in  denen  gewuchertes  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefäße  nach  Art  der  Epiihelieu 
sidi  innerhalb  eines  bindegewebigen  Gerüstes  herdweis«  zusammonlagert,  den  epithelialen 
TumoreD,  d.  k  den  Adenomen   und  Carcinomen  zuzuzählexi.    Mao   kann,  abgesehen 
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von  der  Aehnlichkeit  in  dem  Bau  der  betreffenden  GeechwQlste  mit  den  gewöhnlichen 
Adenomen  und  Carcinomen,  für  eine  solche  Vereinigung  anführen,  dafi  von  anatomischer 
Seite  ja  auch  das  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefäße  vielfach  als  mesodermalo» 
Epithel  bezeichnet  wird.  Dieser  Beizählung  der  endothelialen  Geschwülste  zu  den 
epithelialen  steht  indessen,  auch  abgesehen  davon,  daß  der  Begriff  der  Endothellome 
sich  vollkommen  eingebtu*gert  hat,  entgegen,  daß  das  Verhalten  des  Blut-  und  Lymph- 
gefäßendothels  unter  pathologischen  Bedingungen  doch  recht  erheblich  von  demjenigen 
des  Epithels  abweicht,  und  daß  es  bei  vielen  Geschwülsten  unmöglich  ist,  die 
Wucherungsprodukte  der  Blut-  und  LymphgefäßendotheUen  von  den  Wucherungs- 
produkten der  Zellen  des  Bindegewebes  zu  trennen. 

Literatur  über  Geschwulstbildung. 

Albrecht,  Physiolog,  Funktionen  in  Geschwülsten,  Münch.  med.   Woch.  1902, 

Alherts,  D(is  Carcinom,  Jena  1887. 

Aa^otna,  Indirekte  Kernteilung  in  verschiedenen  Neulyildungen,   V,  A.  106.  Bd.  1886. 

Arnold,  Kernteilungen   in   den  Zellen  der  GeschtDülste,    V.  A.  78.  Bd.;    Kernteilung  und 

vielkemige  Zellen,  ib.  98.  Bd.  I884. 
Bard,    Anatomie  pathol.  gSnSrale   des   tumeurs,  Areh.  de  phys.   V  1885 ;   Embryologie  d, 

QeschwülsU,  C.  /.  a.  P.  XIV  190S. 
Borst,  Die  Lehre  v.  d.  Geschwillsten,  Wiesbaden  1902. 
Brault,  Des  tumeurs.  Man.  d'hist.  path.  de  Comil  et  Ranvier  I  1901. 
Bucher,  Multiple  Carcinome,  Beitr.  v.  Ziegler  XIV  189S. 

Ciuper,   Geschwülste  bei  Tieren,  Ergebn.  d.  allg.  Path.  III  1898  u.   Wiesbaden  1899. 
Comil,  Division  indirecte  des  noyaux  et  des  cell,  dans  les  tumeurs,  A.  de  phys.  1886, 
V.  Hanseniann,  Asymmetrische  Zellteilung  in  Epithelkrebsen,  V.  A.  119.  Bd.  1890;  Patholog, 

Mitosen,   ib.  12 S.  Bd.  1891;   Anaplasie  d.  Geschwulstzellen   u.  asymmetrische  Mitosen, 

ib.  129.  Bd.  1892;    Die  mikrosk.  Diagnose   der  Geschwülste,    Berlin  1902;    Gleichzeit. 

Vork.  Verschiedenart.  Geschwülste,  Z.  f.  Krebsforsch.  I  1904. 
Henke,  Mikrosk.  Geschwulstdiagnostik,  I  Jena  1904. 

van  Heukelom,,  Sarkome  n.  plastische  Entzündung,   Virch.  Arch.  107.  Bd.  1887. 
Kaufmann,  Multiplizität  d.  prim.  Carcinoms,   Virch.  Arch.  75.  Bd.  1878. 
Kleb»,   Ällgem.  pathol.  Morphologie,  Jena  1889. 

Lannoia  et  Courmont,  Deux  Cancers  primiU  du  tube  digestif,  Rev.  de  m4d,  1894. 
Jjubarsch,  IlyperplaMe  u.  Geschwülste,  Ergebn.  d.  allg.  path.  Morph.,  Wiesbaden  1895  (Lit.); 

Zur  Lehre  v.  d.  Geschwülsten,  Wiesbaden  1899;  Geschwülste,  Ergeb.  d.  a.  P.  VI  1901  (Lit.). 
Marchand,    Bezieh,    d.   path.    Anal.  z.  Entwickelungsgesch.,    Verh.   d.  D.  path.   Ges,  II, 

Berlin  1900;  Gewebs^cucherung  u.  Geschwulstbildung,  D.  med.   Woch.  1902. 
Müller,   Celluläre   Vorgänge  in  Geschultsten,   Virch.  Arch.  ISO.  Bd.  1892. 
Müller  J.,    Ueber  den  feineren  Bau  und  die  Formen  der  krankh.  Geschwülste,  1883. 
Petrone,  Breve  guida  allo  studio  dei  tumori,  Catania  1890. 
Ribbert,   Geschwulstlehre,  Bonn  1904- 

Sehimnielbusch,   Multiples  AUfftreien  prim.  Carcinome,  Langenbecks  Arch.  S9.  Bd.   1889. 
Schmidt,  Sekretionsvorgänge  in  Krebsen,   Virch,  Arch,  I48.  Bd.  1897  (Lit.). 
Ströbe,  Kernteilung  und  Riesenzellenbildung  in  Geschwiilsttn,  Beitr.  v.  Ziegler   VII  1890; 

Celluläre   Vorgänge  u.  Erscheinungen  in  Geschwülsten,   ih.  XI  1891 ;    Neuere  Arbeilen 

über  Histogenese  u.  Aetiologie  des  Carcinoms,  Cbl.  f.  allg.  Path.  II  1891. 
Thiersch,  Der  Epithelkrebs  der  äußeren  Haut,  1865. 

Trantbustif  Bau  u,  Teilung  der  Sarkomzellen,  Beitr,  v.  Ziegler  XXII  1897. 
Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste,  I—III  186S—1867. 
White,   The  Defin.  Terminol.  and  Classific.  of  Tumours,  Joum.  of  Path,    VI  1899;  Patho- 

genesis  of  Tumours,  J.  of  Path.   VII  1901. 
WiUiams,   The  principles  of  cancer  and  tumour  formation,  London  1889. 
Wilms,  Die  Mischgeschunilst^  I  u.  II,  Leipzig  1899  u,  1900. 
Weitere  Literatur  enthalten  §  100  u.  §  101. 

§  100.  Die  Aetiologie  der  GrescliwUlste  ist  keine  einheitliche  und 
ist  in  vielen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Es  lassen  sich 
indessen  für  die  meisten  Fälle  wenigstens  die  Bedingungen  an- 
geben, unter  denen  die  (leschwulstbildung  aufgetreten  ist,  und  man 
kann  danach  auch  verschiedene  Gruppen  von  Geschwülsten  aufstellen. 
Eine  Infektion  ist  als  Ursache  zwar  vielfach  angenommen,  aber  für 
keine  Geschwulst  sicher  erwiesen  worden. 


Genese  und  Aetiologie  der  Geschwülste. 

Eine  erste  Gruppe  von  Geschwülsten  entsteht  aus 
besonderen  kongenitalen  Anlagen«  so  daß  man  sie  in  ge- 
wissem Sinne  als  ortlieh»»  fweivehsiiiißbildTiiigeii  ansehen  kann.  Sie 
entwickeln  sieh  entweder  intrauterin,  so  daß  sie  schon  bei  der  (lehurt 
vtirhanden  sind,  oder  erst  im  extrauterinen  Lebey,  in  der  Zeit  des 
Wachstums  oder  noch  später,  wobei  nicht  selten  ein  Trauma  die  Ver- 
anhissnug  zum  Eintritt  der  Entwickeluug  der  (jeschwulst  aus  der  prä- 
existierenden Anlage  wird. 


^m 


.M 


v^ 


d 


/P^ 


Flg.  242.  Primärer  Gallenblasen  krebs  mit  einem  eingeschlossenen 
GaUenblasengtein.  Frontabchiiitt  durch  die Oallen blase  und  die  Leber,  a  Leber. 
h  DncKlenum.  r  OttllensteiD.  d  Waiid  der  krebaig  entarteten  Gallenblase,  t  Krebf^ipe 
Infiltration  dee  benachbarten  Lebergewebes,  i  Mit  deJii  Krcbeknotea  verwachsene  und 
krebeig  iniiltrierte  Stehe  des  Duodenums,    Nat  Gr* 

Zu  dieser  (Irnppe  gehören  zunächst  manche  Osteome,  Chondrome, 
Angiome,  Gliome,  Fibrome  (Nerven-  und  Hauttibrome),  Sarkome, 
Adenome.  Weiterhin  ^^ind  derselben  auch  viele  teratoide  (Geschwülste 
und  Cysten  zuzuzählen,  iiulem  es  sich  hier  teils  um  Residuen  fötaler 
Bildungen,  teils  um  Transposition  oder  raonogerrainale  Inifdantation  von 
(rewebskeimen,  teils  um  Einjitlanzung  von  rudimentären  Teilen  eines 
Zwillings,  um  eine  bigerminale  Implantation,  teils  wahrselieinlicli  auch 
um  Folgezustäude  von  Störungen  der  frühesten  Stadien  der  Ei- 
entwickeiung  handelt. 

Eine  zweite  (iruppe  entwickelt  sich  nach  traiiiHHt!seUeii  Weweb^i- 
Verletzungen;    man   rechnet,  daß   in  etwa  7  bis  14  Prozent  tler  Fälle 


398  Geschwülste. 

sich  solche  Traumen  als  Ursache  nachweisen  lassen,  und  es  kommen 
dabei  namentlich  Sarkome,  Carcinome  und  Osteome  in  Betracht.  Die 
Ursache  der  Geschwulstbildung  können  sowohl  ein  einmaliges  Trauma, 
eine  Stich-  oder  Hiebwunde,  eine  Quetschung,  ein  Knochenbruch  etc., 
als  auch  wiederholte  mechanische  Einwirkungen,  wie  Reibungen. 
Kratzen  etc.  bilden. 

In  einer  dritten  Gruppe  schließt  sich  die  Oeschwalstblldung  an 
Entzfindnngen,  namentlich  an  Granulationsbildungen  mit 
nachfolgender  Narbenbildung  an.  Die  Entzündung  und  Ge- 
schwürsbildung kann  dabei  sowohl  durch  nicht  spezifische  als  auch 
spezifische  Schädlichkeiten  verursacht  gewesen  sein.  So  entwickeln  sich 
Gallenblasenkrebse  (242  d  e)  fast  nur  in  Gallenblasen,  die  Steine  ent- 
halten und  danach  der  Sitz  chronischer  Entzündungen  sind.  Im  Magen 
kann  sich  ein  Krebs  am  Rande  eines  noch  bestehenden  Geschwürs 
oder  in  der  Narbe  eines  solchen  bilden,  ferner  auch  in  einer  Schleim- 
haut, die  durch  voraufgegangene  Entzündungen  stark  verändert  ist.  In 
der  äußeren  Haut  sowie  in  der  Schleimhaut  des  Rachens  und  des  Kehl- 
kopfes entstehen  Krebse  zuweilen  auf  dem  Boden  einer  tuberkulösen 
oder  syphilitischen  Granulationswucherung  oder  in  Narben  von  solchen. 

In  einer  vierten  Gruppe  scheint  die  Oeschwulstentwlckeluiiß: 
dadurch  ausgelöst  zu  werden,  daß  die  das  Gewebe  zusammensetzenden 
Teile  eine  ungleiche  BfickbUdung  erfahren,  so  daß  gewisse  Wachtums- 
wlderstände  aufgehoben  oder  verringert  werden.  Es  ist  dabei  nicht 
nur  an  mechanische  Widerstände,  sondern  auch  an  Einwirkungen,  die 
durch  chemische  BeschaflFenheit  der  Gewebe  gegeben  sind,  zu  denken. 
Hierher  gehören  namentlich  epitheliale  Wucherungen,  Krebse, 
die  sich  in  höherem  Alter  oder  in  Organen,  die  in  Rückbildung  nach 
gesteigerter  Funktion  begriflFen  sind,  entwickeln.  So  kann  man  sich  z.  B. 
die  Entwickelung  des  Hautkrebses  dadurch  ausgelöst  denken,  daß  das 
Bindegewebe  der  Haut  eine  gewisse  Rückbildung,  die  mit  Lockerung 
seines  Gefüges  verbunden  ist,  erfährt,  während  die  Epithelien  noch  im 
vollen  Besitz  ihrer  ProUferationsfahigkeit  sich  befinden.  Zugleich  kann 
auch  die  chemische  Zusammensetzung  des  Bindegewebes  sich  ändern. 

Die  Aetiologie  der  Geschwülste  ist  keine  einheitliche,  es  ergibt  sich  das  schon 
aus  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen  sie  entstehen. 

Was  die  Zellen  zur  atypischen  Gewebsproduktion  veranlaßt,  ist  schwer 
zu  sagen.  Man  wird  zunächst  an  die  nämlichen  Ursachen  denken,  welche  auch  die 
Qewebshypertrophie  und  die  Regeneration  verursachen,  also  einerseits  an  besondere 
kongenitale  Anlagen  oder  an  Einwirkungen,  welche  die  fonnative  Tätigkeit  der  Zellen 
steigern,  und  andererseits  an  Verminderung  und  Beseitigung  von  Wachstumshinder- 
nissen. Kätselhaft  bleibt  dabei  aber,  weshalb  nicht  typische  Gewebe  sich  bilden,  die 
sich  der  Organisation  des  Organismus  so.  ein  fügen,  daß  sie  für  denselben  von  Nutzen 
sind.  Manche  Autoren  haben  die  Ursache  dieser  Erscheinung,  welche  zugleich  mit 
einer  Steigerung  der  Existenz-  und  Vermehrungsfähigkeit  selbst  unter  pathologischen 
Bedingungen  (auch  bei  Verschleppung  der  Zellen  durch  die  Blut-  und  Lymphbahnen) 
verbunden  ist,  in  der  Anwesenheit  von  Parasiten  (vergl.  Aetiologie  des  Carcinoms) 
suchen  und  erkennen  wollen,  allein  es  berechtigen  uns  die  bisher  erhobenen  Befunde 
in  keiner  Weise,  die  Entwickelung  von  wahren  Geschwülsten,  von  autonomen  Neu- 
bildungen, auf  die  Einwirkung  von  Parasiten  zurückzuführen,  und  es  sprechen  auch  die 
Entwickelung  und  die  Lebensgeschichte  der  Geschwülste,  insbesondere  auch  die  Meta- 
stasenbildung, die  unzweifelhaft  durch  Vermehrung  mit  dem  Lymph-  und  Blutstrom 
verschleppter  lebender  Geschwulstzellen  erfolgt,  gegen  die  Hypothese  von  der  para- 
sitären Natur  der  Greschwülste. 

CoHNUEiM  hat  seinerzeit  die  Hypothese  aufgestellt,  daß  alle  wahren  Geschwülste 
aus   besonderen  Geschwulstanlagen,  die  in  der  Persistenz  von  Herden  embr\'onalen 


Gbneae  nud  Aetiologie  der  Geachwülste, 


Gewebes  gegeben  sein  eoUten,  heirorgiogen.  Für  eine  solclie  Äneiclit  gprechen  in- 
dessen weder  die  Ergebniäs«  der  kliniEichßn  Beobachtimg  nocb  auch  die  Ergebnit^^  der 
anatom*iK:ben  Untersuchung  der  Gewebe» 

RiBBERT  ist  der  Meinung,  daß  nftnientlich  dne  Äbtrenniing  von  Zellen  oder 
Zellgruppen  aus  dem  organisclieii  Zusammenbang,  welche  entweder  schon  durch  intra- 
uterine Ent Wickel ungsfttöningen^  oder  später  unter  dem  Einfluß  Äußerer  Einwjrknngt*fi 
^ich  vollzieht j  die  ürssache  der  pttthologischen  Wucherung,  die  £ur  (ies*chwu[stbildung 
führte  eei.  Ailein  ea  kommen  solche  Verlagerungen  und  Äb&chnürungen  von  Zell- 
gruppen intrauterin  oder  nach  Trauineu,  nach  Geschwärsbildnngen,  in  Narben,  in 
infektiösen  GranulatioDt^wucheruDgen  außerordentlich  häufig  vor,  ohne  daß  eine  Ge- 
»chwulBtbildung  »ich  anschließt.  Es  bilden  diese  Verlagerungen  nur  ein  2ur 
Geseh wulstbildung  prädiBponierendes  M Omenta  aber  e«  muß  noch  etwae 
binxukoDMnen,  das  die  Geschwul^tbildung.  d,  h,  die  atypische  progressive  Geweba- 
wut^erung  vö^urtMicht.  Ea  i&t  danach  d i e  G es ch w u  1  st e n t  w i c k el u n  g  in  keiner 
Weise  an  Gewebsverlagerung  gebunden,  es  kann  vielmehr  die  Ge- 
schwula twucher uDg  auch  an  normal  gelagerten  Zellen  beginnen,  und 
es  laßt  sich  tat^iicblich,  namentlich  auch  l>ei  der  Ent Wickelung  der  epithelialen  Ge- 
s*chwü]i*tc,  der  B^nn  der  Wucherung  in  normal  gelagerten  Zellen  nachweiden* 

Beard  igt  der  Memung,  daß  Geschwülste,  insbet^ondere  Krebse  aivtGeBchlechtBzellen, 
welche  sich  bei  der  Kürperent wickeln ng  zwiücbeji  die  somatischen  Zellen  verlieren  und 
dort  erhalten,  eBtfttehcn. 

Unsere  Kenntnis  von  der  Ursache  der  Geschwul^tentwickelung 
kann  man  zur  Zeit  etwa  dahin  zuBammcnlaj^^en ,  daß  man  »agt:  zur  Geechwtdet- 
entwickdung  führen  ererbte  und  erworbene  Zustande  bestimmter  Zellen  und  Zell- 
grupjien,  die  «ich  in  einer  Tendenz  zu  gestdgertor  formativer  Tätigkeit  mit  Bildung 
atypi»4cheT  Gewebe  äußern.  In  manchen  Fällen  wird  diese  Wucherung  vorl»ereitct, 
b^ün^tigt  und  aufgelöst  durch  Verlagerung  von  Zellen  und  Zellgruppen ,  oft  aber 
auch  durch  Veränderungen  in  der  Nachbari^chaft  der  betreffenden  Zellen.  Ein  all- 
gemein giiltiges  i?chema  für  die  Geflchwulstentwickelnug  gibt  es  nicht.  Die  Verhält- 
nisae  gestalten  *«ich  vielmehr  sowohl  bei  den  einzelnen  Geschwuklformen ,  als  iiuch 
innerbaib  derselben  Geschwulsttyiien  in  den  einzeliien  Fällen  verschieden.  Im  übrigen 
darf  nicht  vergessen  werden,  daß  die  Bildungen,  die  wir  den  Oeöchwülsten 
zuzählen,  nicht  alle  gleichwertig  sind,  und  daß  manche  deraelben 
richtiger  anderen  Wachstumserscheinungen  (Mißbildungen)  zu- 
gerechnet würden. 
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Wachstum  und  Verbreitung  der  Geschwülste. 
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»ch  Wulst  Wucherung  ergriffen  wenlen.  Geraten  Geschwulst- 
zellen in  die  großen  Korper  höhlen,  so  können  sie  sich  auch 
an  deren  0  her  flu  che  verbreiten  und  zur  (Jeschwul&t- 
bildung  führen* 

Findet  bei  der  intiltrativen  Wucherung  einer  Geschwulst  ein  Eiii- 
bruidt  tu  tnii  LympföcHlB  oder  in  riii  Bluts:efäfl  statt,  ein  Ereignis, 
das  namentlich  hei  den  als  Krebse  und  als  Sarkome  bezeichneten  (Ge- 
schwülsten vorkommt^  und  werden  danach  lebende  en t wickeln ngs- 
fähige  Geschwulst  Zellen  innerluilh  der  genannten  Bahnen  ver- 
schleppt, so  kommt  es  sehr  oft  zu  Oeseliwulstiiietii-staseu ,  d.  h.  zur 
diskontinuierlichen  Entwickelung  von  Toehtenyesehwülsleii,  Die  Tochter- 
geschwülste können  sich  zunächst  in  dem  primär  erkrankten  Organ  ent- 
wickeln (Fig.  243  h),  greifen  aber  gewöhnlich  bald  auch  auf  andere 
Organe  über;  bei  Einbruch  in  die  Lymphbahnen  auf  die  Lymph- 
drüsen, bei  Einbruch  in  die  Bhitbaho  auf  jene  Organe,  welchen 


:^ 


ßs' 


J 


Fig,  243.    Durchachnitt  durch  ein  prima  res  Lebercarcitiom  (<i)  mit 
Itiplen  Meta^taaeD  (&)  innerhalb  der  Leber  selbst    %  der  nat  Gr. 


das  Blut  die  lebenden  Zellen  zuführt.  Die  Richtung  der  Ver- 
schleppung ist  gewöhnlich  die  des  Lyniph-  oder  Blutstromes,  doch 
kommt  auch  nicht  selten  retrograder  Transport  vor,  namentlich  im 
Lyniphgefäßsystem,  dessen  Bahnen  leiclit  dnrch  Gesclnvülste  verlegt 
werden. 

Ble  Entwli'kehiiiü:  der  ToehttTarosehwiilste  j^idit  stiis  von  den 
elnirrselileppteii  ZHlen  aus.  Handelt  es  sich  \\\\\  LymphtrefUßiiieta- 
sta^Heii,  so  füllen  sich  die  betreffenden  Lymphgefäße  (Fig.  244  u\  zu- 
nächst mit  Zellen,  welche  von  den  in  ilie  Lymplibahnen  verschleppten 
Geschwnistzellen  aus  sich  entwickelten.  Weiterhin  schließen  sich  auch 
Wucherung  und  Gt-fäßnenhihlnng  von  *seiten  des  angrenzenden  (Jewebes 
an,  und  es  entwickeln  sich  durch  diese  Vorgänge  kleinere  und  größere 
Knoten.  Es  kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  daß  die  Lymph- 
gefäße    mehr    gleichmäßig    durch     die    W  u  c  h  e  r  n  n  g    a  u  s  - 

Zii|««r,  Ubrb.  d,  aUf,  PatM.    11.  Aufl,  26 
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gedehnt  werden  (Fig.  244  rr),  und  daß  eine  eigentliche  KDotenbildung] 
ausbleibt  oder  wenigstens  nur  kleinere  Anschwellungen  im  Verlauf  derl 
Lymphgefäße   sich    bilden.     Bei   Metastasen   in   den    Lymphdrüsen 
schwellen  dieselben  zu  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Knoten  an, 
in  denen  da»  Lvmphdrüsengewebe   successive  durch  Geschwulstgewebe 
ersetzt  wird. 


Fig.  244.    Aofülloiiff  eines  Deriglftodnlir  gelegeaen  Ljmphgelm6es 
der  Axlllar^riibe  mit  Krebsxeliea  Dei  Carciiiom  der Bra6ldrmtetM.Fl. 


Hau).),    a 


h  Ljmpiigelmdwaiid.    Vergr.  SXX 


Bei  Bltttsfeflßmetastaseii  geht  die  erste  Entwickelung  ebenfalls 
von    dem    in    die   Arterien.    Kapillaren    oder   Venen    hineingeworfenen 


zelligea   Embolus  aus,    und  es   können   unter  Umständen   die  Geßüie 
(Fig.  245 />e  und  Fig.  246  bc)  in  großer  Ausdebnong  von  waebemdea 


^<T_.v-_*  ,'^^- 


.*»V^'*' 


Fig.  245.  Metastatische  Krebsenlwickelitag  ts  dea  Ptortader* 
iftten  and  dea  LeberkapilUren  i>L  FL  Häoa.  Eo«.^  a  Labaagwf ebe.  b  Knb^ 
»pieo  ia  der  Pfoctadcr.    e  KnlMsdOsi  in  den  KmgOlMmu    T«gr»  WXk 


MetastasenbilduDg. 

Geschwulstzelleü  erfüllt  werden.  Das  Gewebe,  iu  welchem  der  Ge- 
schwulstembohis  zur  Eiitwickelung  kommt,  verhält  sicli  zunächst  passiv, 
und  es  gehen  die  spezitischen  (Jewebseleoieivte,  z.  B.  Drüsenzellen 
(Fig.  24i\(f}  und  Muskelzelleo*  durch  zuoehmeiideii  Schwund  zu  (irunde, 
Späterliio  beteiligt  sich  der  Bkttgefiiß-Eindegewebsapparat  an  dem  Auf- 
bau der  Tochterknoten. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Etit Wickelung  grenzt  sich  der  Tochter- 
knoten  meist  scharf  von  der  Umgebung  ab  und  wächst  expansiv.  Es 
kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  daß  wenigstens  stellenweise 
das  intiltrative  Wachstum  sich  erhält,  und  es  können  sich  unter  Um- 
ständen sogar  ditfus  ausgebreitete  Geschwulstwucherungen  entwickeln, 
namentlich  im  Knochenmark  und  in  der  Leber  (Fig,  24^5), 

Die  Zahl  der  lymphogenen  und  hämatogenen  Metastasen  variiert 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  und  ist  bald  nur  anfein  Organ  beschränkt, 
bald  über  mehrere  Organe  ausgebreitet.  In  seltenen  Fällen  verbreiten 
sich  die  Geschwulstkeime  nahezu   über  den  ganzen  Körper,   so  daß  in 


^^t*^» 


b 


r? 


v^^  Fig.  246.    MetastatiBclies   J^arkom    der  Leber  nach  primarera  Har- 

'I  kom   der   Parotis  (Fl^iEMM.  Safr,  Pikrins.),     a  Leberzellenbalken.    h  lotravai^kiilür 

I^H  «itwickelte»    Sarkonigewebe«    c  Vereinxelte  GcschwulöUeUen   in    den   LeWkapillareo. 

^B  d  Verfettete  atrophische  Leberzellcoljalkeii,    Vergr.  150. 

[  den 


den  verschiedensten  Organen,  in  Drüsen,  Muskeln,  Haut  etc.,  rasch 
hintereiriander  Knötchen  und  Knoten  juiftreten.  Diese  Erscheinung 
ist  dann  möglich,  wenn  in  der  Lunge  oder  fier  Pleura  und  den  Bronchial- 
drflsen  sitzende  Geschwulstknoten  in  Lungenvenen  einbrechen,  oder 
wenn  die  (ieschwulstzellen  die  Lunge  passieren. 

Bringt  man  lebende  (feschwulstpartikel  einer  Metastasen  bildenden 
(Jesrhwnlst  (Krebs,  Sarkom)  von  einem  Tiere  in  das  (icwebe  eines 
anderen  Tieres  d  e  r  s  e  1 1>  e  n  S  p  e  c  i  e  s ,  so  gelingt  es  bisweilen,  die 
Geschwnistbiidnng  auf  diei^e  Tiere  zu  übertragen.  Man  kann  also  Oe- 
schwHlste  mit  Eiiiilg  von  einem  Tiere  auf  ein  anderes  rlerselben 
Species  transphintierini.  iL  h,  in  einem  anderen  Tiere  eine  Metastase 
erzeugen,  neim  Menschen  können  in  älinlicher  Wt^ise  \m  Operationen 
Geschwulstpai'tikel  au  andere  Stellen  des  Kör]»ers  geraten  und  hier  als- 
dann weiterwachsen  ( I  m  p  I  a  n  t  a  t  i  o  u  s  r  e  z  i  d  i  v  e ). 
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Neben  der  progressiven  Gewebswucherung  kommen  in  den  Ge- 
schwülsten außerordentlich  häufig  regresslre  yerBnderan^n  vor,  und 
es  sind  namentlich  rasch  und  infiltrativ  wachsende  zellreiche  Neu- 
bildungen, bei  denen  fettige  Entartung,  Verschleimung,  nekrobiotische 
Vorgänge  und  Blutungen  in  umfangreicher  Ausdehnung  sich  einstellen 
und  so  nicht  selten  zum  völligen  Zerfall  des  Gewebes  führen. 
Dieser  rasche  Zerfall  hängt  zum  Teil  damit  zusammen,  daß  in  Krebsen 
die  epitheliale  Wucherung  in  großer  Ausdehnung  in  die  Blutgefäße  ein- 
zuwachsen und  dieselben  zu  verstopfen  pflegt.  Sind  die  Zellen  schlecht 
ernährt,  so  verfallen  sie  der  Nekrose  und  können  durch  proteolytische 
Fermente  aufgelöst  werden.  In  knotigen  Tumoren  kann  der  Untergang 
der  Zellen,  falls  er  von  einer  Resorption  der  Zerfallsprodukte  gefolgt 

ist,    zu    Schrumpfu  ngserschei- 
,-    '^^  nungen  und  zur  Bildung  narbiger 

jf         <Q^k  r*^.  Einziehungen  führen.   Sehr  häufig 

kommt  es  auch  zur  Bildung  von  Zer- 
j  .wmg^^^^^ \     ''?        fallshöhlen  und  vonGeschwüren, 

V       J^^^3Kff^^^W  äAik.      u^d  ^^  gehen  namentlich  bei  krebsigen 

Schleimhautgeschwülsten  sehr  oft  die 
über  die  Oberfläche  sich  erhebenden 
Geschwulstpartieeu  größtenteils  wieder 
zu  Grunde.  Bei  langsam  wachsenden 
derben  Geschwülsten  bleiben  stärkere 
regressive  Veränderungen  und  Rück- 
bildungsvorgäuf];e  gewöhnlich  aus. 

Eine  Heilung  wird  durch  die 
Nekrose  und  den  Zerfall  des  Ge- 
schwulstgewebes nur  sehr  selten  er- 
reicht, am  ehesten  noch  dann,  wenn 
polypöse  Neubildungen  im  ganzen  der 
Nekrose  verfallen  (z.  B.  infolge  von 
Stieldrehung  und  Zerrung)  und  ab- 
gestoßen werden.  Bei  den  meisten 
Neubildungen,  welche  eine  Neigung  zu 
regressiven  Veränderungen  und  zum 
Zerfall  zeigen,  stellt  sich  während  des 
Zerfalls  der  älteren  Geschwulstteile 
eine  Neubildung  an  der  Peripherie 
ein  und  sorgt  dafür,  das  immer  neue 
Teile  von  der  Geschwulst  ergriflFen 
werden. 

Wird  eine  Geschwulst  exstirpiert, 
so  kann  Heilung  eintreten,  doch  setzt 
dies  voraus,  daß  alle  Geschwulstteile 
entfernt  oder  zerstört,  sind.  Am 
leichtesten  gelingt  dies  bei  langsam  und  expansiv  wachsenden,  scharf 
abgegrenzten  Geschwülsten.  Bei  infiltrativ  wachsenden  Tumoren  ist 
die  Grenze  der  Geschwulstwucherung  sehr  schwer  zu  bestimmen  und 
reicht  oft  weit  über  das  Gebiet  der  sichtbar  veränderten  Teile  hinaus. 
Die  Folge  ist,  daß  sich  in  der  Operationswunde  bald  früher,  bald 
später  Bezldive  einstellen  (Fig.  241  a),  welche  von  Geschwulstresten 
ausgehen,  welche  im  Gewebe  geblieben  sind.  Diese  Rezidive  verhalten 
sich  alsdann  vollkommen  ebenso  wie  die  primäre  Geschwulst  und  bilden 


Fig.  247.  Rezidiv  eines  Sar- 
koniB  am  Amputationsstumpf 
eines  Femur.  a  Aus  dem  Knochen- 
mark hervorgewucherter  fungöser 
Tumor,  b  Periostaler  Knoten,  c 
Metastase.     \!.,  der  nat.  Gr. 


Gutartige  und  bösartige  Geschwülste.     GeschTAnüstkachexie, 


^ 


sonach  ebenfalls  Metastasen  (Fig,  247  c).  In  Fällen,  io  denen  Rezidive 
in  Operationsnarben  sehr  spät  eintreten,  kann  ihre  Entwickelung  da- 
dnrcli  bedingt  sein,  daß  in  dem  betrettenden  iiebiet  die  Bedingnngen 
einer  (  t  e  s  c  h  w  n  1  s  t  e  n  t  w  i  c  k  e  1  u  n  g  von  n  e  n  e  ni  sie  li  ein- 
stellen. 

Nach  iiirem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  werden  die 
Oi'Hchiiiilste  gewöhnlich  in  gutartige  und  hftsartljre  eingeteilt.  Als 
gutartig  werden  im  allgemeinen  diejenigen  angesehen,  welche  lang- 
sam und  expansi  V  wach  sen  und  kei  ne  Metastasen  bilden, 
als  bösartig  jene,  w  e  1  c  li  e  eine  völlige  E  m  a  n  z  i  p  a  t  i  o  n 
von  den  normalen  Wucherungsgesetzen  zeigen,  rasch 
und  infiltrativ  wachsen*  leicht  wieder  zerfallen  und 
Metastasen  h  i  1  il  e  n . 

Die  iiiulitriieTi  liesehwiilste  fallen  im  großen  und  ganzen  mit 
jenen  Geschwulstformen  zusammen,  welche  man  als  Carcinome  und 
Sarkome  bezeichnet.  Es  rauli  indessen  berücksichtigt  werden,  daß 
für  die  Bösartigkeit  einer  (lescbwulst  nicht  nur  ilire  Eigenschaften, 
sondern  auch  ihr  Sitz  maßgebend  sind.  Eine  gutartige  (Jeschwulst 
wird  zu  einem  büsariigen  Leiden,  sobald  sie  durch  ihre  Anwesenheit 
lebenswichtige  Organe  in  ihrer  Funktion  stört.  So  w ird  jede  (Geschwulst 
des  Gehirns  und  der  Hirnhäute  in  dem  Moment  ein  schweres  Leiden 
liilden,  wo  sie  Störungen  in  der  Funktion  des  Gehirns  verursacht. 
Unter  Umständen  werden  auch  an  und  für  sich  gutartige  Geschwülste. 
z,  B*  Fibrome  des  Uterus,  zu  verderldichen  Gewächsen,  sobald  sie  eine 
gewisse  (^röße  überschreiten  und  dadurch  die  Nachbarorgane  verdrängen 
und  raunibeengeuil  wirken* 

Bei  einer  gewissen  Dauer  einer  Geschwulst  stellt  sich  häufig  ein 
starker  Rückgang  der  allgemeinen  Ernährung,  ein  Marasmus  ein,  der 
gewöhnlich  als  tiesHiwulstkaeliexie  bezeichnet  winL  Sie  kommt  weit- 
aus am  häuhgsten  bei  den  als  Krebs  und  als  Sarkom  bezeichneten 
bösartigen  Neubildungen  vor  und  kann  zum  Teil  durch  den  starken 
Stoffverbrauch,  den  das  rasche  Wachstum  der  Geschwülste,  namentlich 
Uei  der  Metastasenbildung,  erfordert,  bedingt  sein.  Wichtiger  für  ihre 
tienese  ist  indessen,  daß  durch  die  genannten  Geschwülste  oft  die  Auf- 
nahme von  Nabrung  sehr  beeinträchtigt  wird.  So  leidet  bei  Oeso- 
phagus-, Magen-  und  Darnikrebsen  die  Funktion  der  genannten  Organe 
oft  in  hohem  Maße  und  verhindert  nicht  selten  die  Nabrungsaufimhme 
ganz  oder  nahezu  ganz.  Weiterhin  ist  zu  berücksichtigen,  daß  durch 
den  geschwürigen  Zerfall  der  (ieschwülste  und  die  fortgesetzte  Sekretion 
fler  daians  entstamtenen  Geschwüre  oft  reichliche  Eiweißniengen  dem 
Organismus  verhircn  gehen,  und  daß  durch  faulige  Zersetzungen  oft 
auch  noch  Substanzen  entstehen,  welche,  resorbiert,  schädlich  auf  den 
Organismus  einwirken.  Endlich  können  auch  Schmerzen  in  den  Ge- 
schwülsten  den  Kranken  die  Nachtruhe  rauben.  Ob  in  einzelnen  Fällen 
die  Geschwülste  selbst  auch  für  den  Organismus  schädliche  Substanzen 
bilden,  ist  unbekannt,  ist  indessen  nicht  unwahrscheinlich. 


kommeo  zuweilen  auch  bei  ]7iitartlf«n  Geaeliwllltteii,  diondroraenf 
MyoraeOt  AdeoQmeOi  vor.  Unter  den  letzteren  sind  namentlich  Metastasen  von  Schild* 
drÜBentumoren  in  KniK-hen  hervorzuheben,  die  vorkoninien,  ohne  daÖ  in  der  Schild- 
drüee  eine  krebsige  Wwcherung  naehzuwäaen  Ut,  »o  daß  man  den  Eindruck  erhält, 
daß  unter  Umstanden  auch  Zellen  aiu  nurrnal  oder  hypertrophisch  attadehendem  Ge* 
frebe  bei  YeiiM:lileppung  ins  Knoehenmark  zur  Entwickelung  gdangeo. 
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II.  Die  einzelnen  Gesehwulstfomien. 

1.  Bindesubstanz-  oder  Stützsubstanzgeschwülste. 
a)  Das  Fibro  111. 

§  102.  Fibrom  nennt  man  eine  Geschwulst,  welche  aus  Binde- 
gewebe besteht.  Am  häufigsten  tritt  es  in  Form  von  Knoten  auf, 
die  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind  und  meistens  nur  einen 
Teil  des  betreflFenden  Organes  einnehmen,  seltener  ein  ganzes  Organ 
(Ovarium)  in  eine  einheitliche  Geschwulstmasse  umwandeln.  An  Epithel- 
und  Schleimhautflächen  kann  das  Fibrom  Polypen  und  Papillome 
bilden. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Konsistenz.  Oft  äußerst  hart  und  zähe,  unter 
dem  Messer  knirschend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein 
weißes,  sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen 
weich  anzufühlen,  schlaff,  die  Schnittfläche  mehr  gleichmäßig  grauweiß 
und  etwas  durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelnen 
Bindegewebszüge  zwar  glänzend  weiß,  aber  das  Ganze  hat  ein  mehr 
lockeres  Gefüge,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff". 

Zwischen  harten  und  weichen  Formen  kommen  die  mannigfaltigsten 
Uebergänge  vor,  und  selbst  innerhalb  einer  Geschwulst  können  die 
einzelnen  Stellen  eine  verschiedene  Beschaff'enheit  besitzen.  Unter  dem 
Mikroskope  pflegen  harte  Formen  meist  grobfaserige,  dicke  Faserbündel 


ribrome. 


r 


Fi^^  248.  Derbes  Fibrom  des 
Ohrläppcbens  (Alk-  Hämj.  a  Längs- 
ftcknitte,  b  Quer&clmittc  von  Fa&erzügen. 
Vergr.  401 


(Fig*  248  a  h)  als  Hauptbestandteil  zu  zeigen,  in  welche  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Zellen  eingesprengt  liegen.  In  weniger  derben 
Formen  sind  auch  die  Faserziige  feiner  (Fig*  24^ a),  Sammeit  sich 
innerlialb  von  Fibromen  infolge  von  Stauung  oder  aus  einer  anderen 
Ursache  zwischen  den  Fibrillen  klare  Flüssigkeit  an»  so  entsteht  ein 
ö  d  e  ni  a  t  ö  s  e  s   F  i  b  r  o  m ,   dessen 

Faseri*Lunlel    (Fig.    241»  />)     durch       -   -       —  — —  \J^^ 

klare  Flüssigkeit  auseinanderge- 
drängt  sind.  Das  Gewebe  wird 
dadurch  weicher,  feuchter  und 
durchscheinender  und  kann  schließ- 
lich iimn  (lewebe  der  Nabelschnur 
gleichen. 

Die  w  eichen  Formen  der 
Fibrome,  die  eine  leicht  durch- 
scheinende grauweiße  Schnittfläche 
zeigen,  pflegen  zellrcichcr  zu  sein, 
so  daß  es  gelingt,  durch  Zerzupfen' 
zahlreiche  schmale,  spindelförmige 
Zellen  (geschwänzte  Kerne)  zu 
isolieren.  Die  Zwisclienniasse  ist 
dementsprechend  spärlicher  vor- 
handen, die  Fibrillen  sind  zarter  und  zu  feineren  Bündeln  zusammen- 
geordnei.  Schnitte,  durch  solche  Fibrome  angelegt  und  gefärbt,  er- 
sehe i  n  e n  ke r n  r e i ch  (Fi g.  250  //) , 

Die  Fibrome  entwickehi  sich  aus  wuchernden  Bindesubstanzzellen, 
und  es  lassen  sich  dementsprechend  meist  auch  Stellen  finden,  ilie  zelU 
reicher  sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes,  und  an  denen  die  Zellen 
nicht  nur  als  sehmale 
Spindeln  sich  präsentieren, 
sondern  zum  Teil  auch  als 
Rundzellen  oder  als  kür- 
zere und  rlickere  Spindeln 
oder  wohl  auch  als  Stern- 
zellen. Die  Umwandlung 
des  gewucliertcn  zelligen 
Gewehes  in  Bindegewebe 
erfolgt  in  ilerselben  Weise, 
wie  es  früher  für  die  Binde- 
gewebshyperplasie  ange- 
geben wurde.  Elastische 
Fasern  neuer  Bildung 
fehleu  gewöhnlich,  doch 
kommt  es  vor,  daß  sich 
solche  neu  bilden,  nament- 
lich in  der  Umgebung  der 
Blutgefäße. 

Fibrome  kommen  in  allen  iiewel>en  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häutig  sind  sie  z.  B.  in  den  Nerven  und 
in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Fascien,  in  iler  Mamma,  in  der  Nasen - 
Schleimhaut,  seltener  im  Ovarium,  dem  Danntrakfus  etc.  In  der  Mamma 
tritt  ilie  Fihrombildung  oft  vornehmlich  perikanalikulär  auf  (Fig.  2r>«)6X 
80  daß  die  Kanäle  von  zellreicheni  Biodegewelie  umgeben  werden. 


Fig.  249.  Schnitt  aus  einem  ödemat5«en 
Uterus fihr«3ni  (Osraiunis.  Glycenn).  m  Dicht* 
liegeadet  ft  durch  Flüasigkeit  ÄU&ein andergedrängte 
BtDdegewebsfasern.  c  Bpindclförmip  aussehende 
Zellen,  d  Qetfchwoüene  rundliche  Zellen*  r  Blut- 
gefäß.   ^Vgr.  200. 
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Fibrome  machen  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häutig  multipel 
auf,  so  besouders  an  den  Nerven,  der  Haut  (s.  Neurofibrom  §  111 1. 
Auch  innerluilb  einer  (ieschwulst  bemerkt  man  nielit  selten  mehrere 
Entwickelungszeutren,  d.  h.  es  setzt  «ich  die  (Je.scbwidstmasse  aus 
mehreren  durch  gewöhnliches  Bindegewebe  getrennten  Knoten  oder 
Strängeo  (Fig.  "Jb^}h)  zusammen.  Verderbenbringend  werden  die  Fibrome 
nur  durch  ihre  (iröBe  und  durch  ihren  Sitz. 

Fibrome  können  verschleimen,  verfetten»  erweichen  und  zerfallen, 
so  daß  sich  im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  aufl>reehen 
und  zu  Geschwürsbildung  Veranlassung  geben.  Ihr  (refälireichtum  ist 
sehr  verschieden,  bald  gering,  babl  bedenteml  Zuweilen  sind  die  Blut- 
gefäße ektatisch,  so  daU  das  (iewebe  von  weiten  Kanälen  und  Lücken 
durchsetzt  ist,  die,  friscli  untersucht,  Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen 
findet  man  auch  erweiterte  Lymidigetalie. 


f^i*'^t^-'-^^^ 


1€ 


:^iU^ 


Fig.  250,  Fibroma  pericanalieulare  maramae  {M.  FL  Alaiinkarm.  Eoein). 
a  Drüseogioge.  b  Neugebildetes,  perikaualikidär  gelegenesf,  zellreiches  Bindegewebe. 
c  Zeliarmes  BuidegewebiB.    Vergr.  40. 


Als  Kelold  wird  eine  harte,  knollige  oder  platten-  und  streifen- 
oder  strahlenförmige  Gesehwulsthildung  der  Haut  bezeichnet,  welche  im 
ausgebildeten  Zustand  aus  derbem  Fasergewebe  ohne  elastische  Fasern 
besteht.  Die  Richtung  der  Faserztige  steht  oft  senkrecht  zur  Hautober- 
fläche oder  stimmt  wenigstens  nicht  mit  der  der  normalen  Faserlnlndel 
uberein.  Ihre  Entwickelung  schlieüt  sich  gewöhnlich  an  Verletzungen 
und  Entzfnidnngen  (iJarbenkeloid)  an,  sie  kann  indessen  auch  oline 
solche  auftreten  (spontanes  Keloid).  Die  Ursache  der  Keloid- 
büdnng  entzieht  sich  der  Erkenntnis;  die  Neigung  zu  Rezidiven  nach 
der  Exstirpation,  das  multiple  Auftreten,  das  mehrfache  Auftreten  in 
einer  Familie  (Hutchinson)  sprechen  für  eine  besondere  Disposition 
der  Haut. 


Tibrom.     Myxom. 
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b)  Das  Myxom. 

§  103.  Als  Mj'xoiii  bezeiclmet  man  fJescbwülste.  welche  wesentlicb 
aus  S  c  h  1  e  i  Ol  g e  w  e  b  e ,  das  sich  aus  Zellen  und  schleinihaltiger  tlilssiger 
oder  gallertiger  (iruudsubstaiiz  zusamineuseizt,  besteheiL  Die  Zellen 
der  Geschwulst  siud  nieist  vielgestaltig,  mit  Fortsätzeu  verschiedener 
Länge  (Fig.  :ir>l),    die   untereinander  verl*nnden    sind  (F'ig,  25i*fii,  ver- 


Das  (iewebe  ist  stark  durchscb einend,  weich  und  lälit  die   mit 
gefüllten     Gefäße    durch- 


L 


sehen 
Blut 

scbiinmern.  Von  der  Sclmitt- 
Ääcbe  lassen  sich  gallertige  Mas- 
sen oder  fadeuziehende  Flüssig- 
keit, die  im  Wasser  aufquellen, 
gewinuen, 

Myxomgewelie  liildet  nie  aus- 
schlielilich  eine  (reschwulst,  kom- 
biniert sich  vielmehr  mit  anderen 
Oewebsformationen ,  namentlich 
mit  Bindegewebe .  Fettgewebe, 
Knorpel-  und  Sarkomgewebe,  so 
daß  die  (ieschwiilste   als  Fihro- 

iiiy  xome «    Li|>otii>  xoine 
(Fig.    2i>4) ,     ChiHKlromyxoiue 
(Fig,   2hl  c)  und   MyxosarkiMiie 
(Fig.  252)  zu  bezeiclmen  sind. 

Aus  Bindegewehe  kunn 
Schleimgewebe  dadurch  ent- 
stehen,  diiß  sich  zwischen  den 
Fibrillen  niucinhiiltige  Flüssigkeit 
ansammelt  und  die  Fibrillen  all- 
mählich  verschwinden,  (ieht  Fett- 
gewebe in  8chleimgewefie  über, 
so  schwindet  das  Fett  aus  den 
Fettzellen  unter  Zerfall  in  kleinere  Tropfen  (Fig.  254 //c),  worauf  die 
Zeilen  sich  verkleinern  unil  sternförmig  werden  (f/),  während  zwischen 
den  Zellen  mucinbaltige  (Gallerte  auftritt.  Knorpel  gebt  in  der  Weise 
in  Schleimgewebe  über»  dali  die  tirinnlsubstanz  eine  mucinöse  Um- 
wandlung erfährt,  während  die  Zellen  ihre  Form  ändern  (Fig.  257rrf). 
Myxosarkome   (Fig.  :ib2)   entstehen  entweder  durch   ortlich   gesteigerte 


.251.   ZellcD  aus  einem  Myxom 
erlöstes    des    Oberschenkels. 
Gold  pri  parat.     Vergr,  400, 


^ 
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Zellwucherungen  in  Myxomen   oder  durch  Ansammlung  von   Schleim 
zwischen  den  Sarkomzellen. 

Myxome,  Myxofibrome  und  Myxolipome  entwickeln  sich  am  häufigsten 
im  Bindegewebe  des  Periostes,  der  Haut,  des  Herzens,  der  Fascien  und 
der  Muskelscheiden,  sowie  im  Fettgewebe  des  subkutanen  und  sub- 
serösen Gewebes  und  des  Endostes.  Myxochondrome  kommen  nament- 
lich in  der  Parotis  vor  und  sind  hier  eine  häufige  Geschwulst. 


3^*^ 


Fig.  252.  öchnitt  durch  ein  Myxosarkom  (M.  Fl.  Kanu.  Glycerin).  a  Schleim- 
gewebe,   b  Zellzüge,    c  Faseriges  Gewebe.    Vergr.  250. 

Sie  sind  alle  gutartige  Geschwülste,  die  sehr  selten  Metastasen 
machen.  Myxosarkome  tragen  den  Charakter  von  Sarkomen  und  können 
sonach  Metastasen  machen. 

Literatur  über  Myxome. 

Berthensotif  Myxome  de  VoreületU  gauche^  A.  de  med.  exp.  1893. 

HertZy  Myxom  im  rechten  Seilenventrikel,    Virch.  Arch.  49.  Bd.  1870. 

Hey f eider f  Zur  Resektion  des  Oberkiefers,    Virch.  Arch.  11.  Bd.  1857. 

Jürgens,  Primäre  HerzgeschwiUste,  Berl.  klin.    Woch.  1891. 

Köster,  Myxom  u.  ödemat.  Bindegewebe,  Sitzber.  d.  Niederrhein.   Ges.  f.  Naturk.  1881. 

Müller f  J.f   Myxom,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1836. 

Orthy   Schleim  u.  Schleimgeschwülste,  Ges.  d.   Wissensch.  zu  GrÖttingen  1890. 

Rohin,  Myxome  du  coeur,  A.  de  med.  exp.  1893. 

Ruml^ry    Ueber  Myxom,  I.-D.  Bonn  1881. 

Virchow,  Myxom,    Virch.  Arch.  11.  Bd.;  Geschwülste  I  1863. 

Wagner,   Collonema  im  Gehirn,    Virch.  Arch.  8.  Bd    1855. 

WeichselbaMW,,  Myxom  d.  Oberschenkels  m.  sekund,  Knoten  in  d.  Lunge y  V.  A.  54.  Bd.  187 J. 


c)  Das  Lipom. 

§  104.  Als  Lipome  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  aus  Fett- 
gewebe (Fig.  253)  bestehen.  Sie  bilden  bald  weiche,  fast  fluktuierende, 
bald  feste,  meist  knollige,  gelappte  Tumoren  und  erreichen  oft  eine 
sehr  bedeutende  Größe.  Ihr  Bau  ist  demjenigen  des  subkutanen  Fett- 
gewebes sehr  ähnlich,  d.  h.  sie  bestehen  aus  Fettläppchen,  welche  durch 
dickere  oder  dünnere  Bindegewebssepten  zusammengehalten  werden. 


LiponL     Lipoübrom»     Lipomyxom. 
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Histologisch  bietet  das  Gewebe  ebenfalls  ähnliche  Verhältnisse  wie 
die  Fetthippchen  des  Haut pannicu lös  (Fig.  2b}^),  nur  pflegen  sich  keine 
tjpiscijen  Fettträubchen  zu  bilden.  Bildet  sich,  was  nicht  selten  gescliielit, 
neben  Fettgewebe  auch  Schleimgewebe,  oder  wandelt  sich  das  Fett- 
gewebe durch  Schwund  des  Fettes 
in  Schleimgewebe  nin,  so  be- 
zeichnet man  die  Geschwulst  als 
ein  Llpoiuyxonia  (Fig.  254),  ist 
reichlich  faseriges  Bindegewebe 
vorhanden,  als  LtpoHbroiiia  oder 
Flbmlipoiiia, 

Lipome  entstehen  am  häufig- 
sten aus  Fettgewebe,  doch  kunnen 
sie  sich  auch  aus  Bindegewebe 
entwickeln,  welches  normalerweise 
kein  Fettgewebe  enthält.  Ver- 
kalkung, Nekrose,  (langrän,  Ver- 
jauchung kommen  in  größeren 
Lipomen  nicht  selten  vor,  Sie 
machen  keine  Metastasen ,  treten 
aber  zuweilen  multipel  auf.  Eine 
völlige  Rücklnldung  der  Lipome  er- 
folgt auch  bei  starker  Abmagerung 
der  betreffenden  Individuen  nicht. 

Lipome  kommen  schon  bei  Xeugeliorenen  vor,  z.  IL  als  (leschwülste, 
die  sich  über  und  in  den  Spaltbildungen  bei  Spina  liih^la  entwickeln, 
doch  entstehen  sie  weit  häutiger  erst  in  späteren  Jahren.  Sie  haben 
ihren  Sitz  am  häutigsten  im  rnterhautzellju;ewehe  des  Rückens,  des 
Gesäßes,  des  Halses,  der  Achselhohle,  der  Bauchwand  und  der  Ober- 
schenkel, kommen  indessen  auch  im  intermuskuiaren  Bindegewebe  und 


F%,  2".3.  Lipom 
gegend  mit  relativ 
zeflen  ßl,  FL  Häm.j. 


der  Schulter- 
k  leinen  Feti- 
Vergr.  ;XJO. 


N?feC. 


^^ 


W^. 


m 


^/ 


Fig.  254,  Lipom yxom  de«  RQcken»  (M,  FL  Oieson).  u  Oroße  Fettxdle. 
b  e  FetLzeUeD»  deren  Fett  in  kleine  Tropfen  verfallen  ist.  d  Schleimige  webe.  «  Bliit^ 
§Bm,    Vorgr.  300. 


412 


Geachwülste. 


subserösen  Fettgewebe,  in  den  Nieren,  im  Darm,  in  der  Mamma,  unter 
der  Stirnaponeurose,  in  den  Meningen,  an  der  Haut  und  den  Fingern, 
in  Lymphdrüsen,  in  den  Gelenken  etc.  vor.  Sie  treten  femer  mitunter 
multipel  auf  und  zeigen  dabei  eine  symmetrische  Verteilung.  Eine  bei 
Männern  vorkommende  Fettgewebsneubildung,  welche  am  Hals  und 
Nacken  auftritt  und  zu  knolligen  und  lappigen  Verunstaltungen  der 
Haut  dieser  Gegend  führt  wird  als  Fetthals  (Madelung)  bezeichnet. 
Das  Fettgewebe  entwickelt  sich  dabei  teils  im  subkutanen  Gewebe, 
teils  in  und  unter  den  Fascien  und  zwischen  den  Muskeln.  Abnorme 
Fettentwickelung  an  einer  Extremität  kann  eine  lipomatöse  Ele- 
phantiasis bedingen.  Ausbreitung  der  Fettgewebsbildung  auf  Rumpf 
und  obere  Extremitäten  etc.  führt  zu  Zuständen,  die  sich  der  ali- 
gemeinen Fettsucht  nähern. 

Literatur  über  Lipome. 

AlveoHy  La  genest  del  lipoma,  Polidinico  1900. 

Askanazyf  Entsteh,  multipler  Lipome  in  Lymphdrüsen,   V.  A.  15S.  Bd,  1899, 

Bender,   Beiir.  z.  GeschwulstUhre,  D.  Z.  f.  Chir,  70,  Bd,  1903. 

BlcLSchkOf  Erbliche  Lipombildung,    Virch.  Arch,  124.  Bd,  1891. 

Brohly  Zur  Aetiologie  u.  Statistik  der  Lipome,    IVürzhurg  1886. 

DestingeTy   Tiefsitzende  Lipome,  B.  v.  Bruns  88.  Bd.  1903  (LH.). 

Ehrmannf  Multiple  symmetrische  Xanthelasmen  u.  Lipome,  Beitr,  v.  Bnins  IV  1888. 

Goehel,    Ueher  multiple  Lipome,  Cbl.  f,  allg.  Path.    VI  1895  (Lit.-Uebers.). 

Groschf  Studien  über  da^  Lipom,  Dtsch.  Zeitachr.  f.  Chir,  XXVI  1887. 

KoettnitZf  Symmetr.  Auftreten  der  Lipome,  Zeiischr.  f.  Chir.  38.  Bd,  1894. 

Langer,  Multiple  symmetrische  Lipome,  Arch.  f.  klin.  Chir.  46.  Bd,  1893, 

Madelung y    Ueher  den  FeUhals,  r.  Langenbecks  Arch.  XXXVII  1888. 

Meatrey  Essai  sur  le  lipome,  Montpellier  1862. 

Müller,  Lipome  d.  Nieren,   Virch.  Arch,  145,  Bd.  1896, 

Steinheil,    Ueber  Lipome  der  Hand  u.  Finger,  Beitr.  v.  Bruns   VII  1891. 

Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste  I  1863. 


d)  Das  Chondrom. 

§  105.    Chondrome  oder  Euehondrome  sind  Geschwülste,  weiche 
im    wesentlichen    aus    Knorpel    bestehen.     Die    geringe  Menge   von 

Bindegewebe,  welches  an  dem  Aufbau 
der  Geschwulst  teilnimmt  und  teils  die 
Obertiäche  bedeckt,  teils  als  Träger 
der  Ernährungsgefäße  das  Innere  der 
Geschwulst  durchzieht,  tritt  vollkom- 
men gegenüber  dem  Knorpel  in  den 
Hintergrund. 

Knorpelgeschwülste       entwickeln 
sich  hauptsächlich  an  Stellen,   welche 
normalerweise  Knorpel  enthalten,  also 
am  Knochensystem  und  an  den  Knor- 
peln des  Respirationsapparates,   doch 
kommen  sie  auch  in  Geweben  vor,  die 
normalerweise  keinen  Knorpel  führen, 
so  z.  B.   in   den   Speicheldrüsen,   be- 
sonders   in    der   Parotis,    im   Hoden, 
seltener    in    anderen    Organen.      Im 
Knochen    können    sie    von   Knorpelresten    ausgehen,    welche    bei    der 
Ossifikation  des  knorpelig  präformierten  Knochens  stehen  geblieben  sind, 
doch  sind  weit  häufiger  das  Periost  und  das  Endost  die  Entwickelungs- 


Fig.  255.  Periostales  Chon- 
dirom  einer  Fingerphalanx  im 
Längsschnitt,  a  Chondrom,  b 
Phalanx.    Nat.  Größe. 


CSifluflsoiE. 
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Stätten  (Fig,  255)»  Sie  lülden  Tiimoreu  sehr  verschiedener  Größe. 
Kleine  sind  meist  kugelig  (Fig.  255);  größere  zeigen  einen  la|>pigen, 
knotigen  Bau.  Die  einzelnen  Knoten  sind  voneinander  durch  Binde* 
gewebe  getrennt.  Nicht  selten  treten  sie  ninltipel  auf,  namentlich  am 
Stützapimrat,  und  hier  wieder  am  häufigsten  au  Ilaud  und  Fuli,  sodann 
aueh  im  Hoden. 

Das  üewebe  der  Enchodrome  zeigt  am  häufigsten  die  Beschaffen- 
heit des  hyalinen  Knorpels  (Fig.  2b^yl  seltener  bestehen  sie  hauptsächlich 
aus  Netz-  und  Faserknorpel.  An  der  Peripherie  geht  der  Knorpel  in 
Bindegewebe,  d.  li.  eine  Art  Periehondrium  üben 

Zahl,  Größe,  Form  und  (iruj^pierung  tler  Knorpekellen  wechselt 
bei  verschiedenen  Füllen  und  innerhalb  derselben  iieschwulst  sehr  er* 
heblicli.  Manche  sind  zellreich  (Fig.  25»i),  andere  zeltann,  manche  groli- 
zeüig,  manche  kleinzellig  oder  teils  groß-,  teils  kleinzellig. 


* 


f 


n- 


>:^— . 


Fig  256. 


Fig.  2St. 


Kldn- 


Fig*  256*  Schnitt  au^  einem  Choudrom  der  Rippen  (Ham.  Kann.), 
zelligeri  b  großzeUiger  zeüreicher  Koorpel.     Vergr,  SC). 

Fig.  257.  Chondrom yxo8iircQmÄ  parotidi§  (Alk.  Karm,}.  a  Knorpel- 
eewebe,  b  Sarkomgewebe,  r' ikhlei ragewebe,  d  In  Auflösung  und  tfmwandiuiig  tu 
Sarkom  und  Schleimgewebe  befindlicher  Knorpel    Vergr,  80. 


Die  Zellen  sind  bald  von  sogenannten  Kapy^eln  umgeben,  bald 
nicht,  bald  in  Gruppen  innerhalb  von  Mutlerkapseln  gelagert,  bald  mehr 
gleichmaßig  verteilt.  Sämtliche  Kuorpelformen,  die  im  Organismus 
normalerweise  vorkommen,  können  auch  in  Enchondromen  sich  vor- 
linden. Dementsprechend  ist  auch  die  Zellform  verschieden,  die  Mehr- 
zahl zeigt  die  bekannte  kugelige  Form,  doch  sind  auch  spindel-  und 
sternförmige  Zellen  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nahe  der  Binde- 
gewebszüge,  welche  die  Knorpelgeschwnist  in  Knoten  teilen  «»der  die- 
selbe umschließen.  Die  Matrix  derEnchondronie  bilden  das  Penchondrium, 
der  Knorpel,  das  Periost,  das  Endost  und  verschiedene  Formen  von 
Bindegewebe.  Knorpelgeschwülste,  welche  am  Knorpel  oder  um  Knochen 
sitzen,  bezeichnet  man  gerne  als  Ekchondrosen. 

Da.s  Gewebe  der  Enchoudrome  erleidet  sehr  häufig  regresfiive 
Metamorphosen.  Die  tirundsuhstanz  pflegt  in  größeren  Tumoren  stelle] 


-I 
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weise  eine  schleimige  Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehen.  Sie 
führt  e?it weder  zur  Bildung  von  Schleimgewebe  (Fig.  257 e),  so  daß 
Chondromy  xo  nie  entstehen,  oder  aber  zu  totaler  Verflüssigung  der 
Gruudsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also  zur  Bilrlnng  von  Flüssig* 
keit  enthaltenden  Er  weich  ungs  Cysten.   In  anderen  Fällen  verkalkt 


^-/-ßcm^^ 


Fig,  258,    Periostales  Chondro m  des  CalcftoeuB  mit  Verkalkungen 
(M.  Fl.  Häm.).    o  Hyaliner  Knorpel,    h  c  Verkalkter  KDorpel.    Verjähr.  250. 


Fig.  259.    OeteochondrüiD   de«    Humerua  (Alkoh.  Piferin^,  Hini.  Karai.), 
ti  Hjaiiner  Knorpel,    h  Knoclien,    c  In  Knochen  eich  umwandelnder  KnorpeL    d  Blut- 


gefäß. Vergr.  2üd 


Chondrom,     Osteom. 
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4rr  Knorpel  (Fig.  258  i  e),  oder  es  bildet  sich  echter  Kuochea  (Fig, 
2r>9  e  b),  so  daß  die  Oeschwulst  als  OstcHwlioiulrDin  bezeichnet  werden 
iimß.  Durch  stärkere  Wucherung  der  Kuorpelzellen  kann  sich  aus  dem 
Ktitjrpel^'i'wcbe  Sarkom  ge  webe  entwickehi,  so  daß  es  zur  Bibiung 
von  ChoiHlrosarkomcn  kommt  \Y\g.  ^bl  h). 

Das  Enchondrora  ist  im  ganzen  eine  guUirlige  (resehwidst.  doch 
kommen  auch  Metastasen  durch  Einbruch  in  die  Lymph- (Hier  Blul- 
bidiü  vor. 

Iti  der  G^eod  der  Spheno-oceipi talfug«  kommt  in  der  Mittelhnie  des  CUfub 
nk-ht  selten  ein  kleines  als  Ekt'lioiidro^ils  ph>Halirera  (^pbeno-occipitalis  bezeichnetem 
(VmcHQWj  GeöchwülHtchon  vor,  welchei*  entvvpfler  unter  der  Dura  Hegt  oder  dieselbe 
an  der  Spitze  durcJibricht  »md  in  die  Arauhnoidea  iiud  Pia  eiiidring:t.  In  ihrer 
typUcheii  Form  besteht,  die  Geiicbwulat  aus  hlaisigen,  PflaozcnzeUeD  ähnlichen  Zellen 
iiod  hat  ihren  bitz  teils  im  Knochenmark^  teils  an  der  Oberfläche  des  Knochens. 
Diesem  eigeBartigen  Ciewebe  kann  auch  Ktiorpel*  und  Knochengewebe  betgefügt  sein, 
und  es  hat  demgemäß  auch  ViechoW  die  Bildung  als  ein  aus  Resten  des  öphoao- 
occipitalkuorpels  entAtandenee  Chondrom  mit  eigenartiger  btagiger  Degeneration  der 
Zelleo  angesehen.  Die  eigenartige  ßescbaffeuheit  de^  Gewebeß  scheint  für  die  von 
H.  MÜLLER  und  neuerdings  von  Ribbert  vertretene  Anschauung  zu  sprechen,  daß 
es  gich  iini  ein  Wucheruug^pro^iukt  von  Chordare«tcn  (Chordomf  handelt.  Wahr- 
achetniieh  handelt  e^  eich  nur  um  ein  vom  Endoät  «^er  dem  Periost  au^^gehejide^ 
eigenartiges  Chondrom, 
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Literatur  Über  Enchondrom, 

Beitek^,    Chondrom,  B^ioikak  d.  med,   Wüs.  r,  Dmtchc,    Wien  1900. 

V.   BieMadeekit   MetatUtsenhüdun§,  SiUun^Jtber.  d.    H'ifner  Ak<id,  XVII, 

Birrh-Hir^rhfet^i,  Zur  Etutuhtik  der  GenckwulätembolUy  Äreh,  d.  Huilk.  X  1S$9. 

r*   Jtemhowakif    Chondro-Endothcfiome,  ZeiUchr.  /.  Chir.  Si.  Bd.  JS9I, 

Ernst p    Uagete.    Verbreitung  e,  Knorpelgeschv,  i.  d.  Blutbahn,  B*  v.  Ziegltr  XXVIll  I9i)0. 

Tran^oiSf   Cmitrtb,  »3  i'et  de  Vciiehondr,  du  bmnn,   Tkht  (k  Paris  JS7€. 

Kost  ti,  w  ReekHnghnnseHj    Ein  Fall    voa  JETnutrAon c/rom    mit  iingtwVthnlichfn  ßfulfipti- 

iiilivncn  ( K* > Hihi nut ton  mit  Kavernom),    TVrrA.  Arch.  21S.  Bd,  ISSiK 
MielMf  MfMfhitndroti»  tpheno-'OecipiUilut  amtftncea,   Virch,  Arth,  .T/,  Bd.  I864. 
KüUnet*,   ÖudtvfüUte  d,  Submaxilluns,  Beitr,  f.  Bmns  XVI  189C  (Lit,). 
Xe««er.  Ef%<fko>mdroma  otieoidoM  miMum  der  Lunge,    Virch,  Arch.  69.  Bd.  IS 77. 
Xehelthau,   GaUeri^uekw^  d.  Ctivus  Blumenbaehi,  L-D.  Marburg  139?, 
Paget,  Meiasta^enbüdun^,  Med^-chir,  Tran^ari.  XXXVIII  1SS3. 
Piecftif   Enrondroma  neUa  parete  di  una  tcria,  Lo  Sptrim.  ItßOj^. 
Ribt^ertt    Ek^chondrofis   physaii/era    «pheno-ociripiinlis,    CbL  /.  allg,  Ihth*    V  1894  (LitJ; 

Erper.  Erteuyung  einer  Ekchondroaui  phytalifenit  Verh,  d.  XIII.  Kongr,/,  inn.  Mtd,  I89ö. 
JSchldpfef^f   M,t   TktM  Rippenchondrom,  Leipzig  1881. 
Bluter,   Hnu  der  Chondri^me,  Beitr.  r.  ZiegUr  XXXII  It*m. 
Bteudet,   Multiple  Ekchondrome,  Beitr.  v.  Bruns    VIII  lii'Jh 
VIrchotv,    Dir  krttnkh.  Gr^rhtriÜJiU  I,    Berlin  18fJS ;  MoHfttsber.  d,  K,  Akad,  d,    Wits,  tu 

Beil  in   1S?5  ;    Ihtitnehe    klin,  1884* 
V*ttkmnnn,   Emh^tMi^tte  GeschwUUt«,  Zeriltrhr.  /.  Chir.  41,  Bd.  189?  (LiiJ, 
ir«i|l*irf\   Zur  KasuiHik  de*  Enckondroint f  Arch,  d.  lleilk.  II  186 L 
Wartmann»   Rech,  sur  renchandromiet  Pfiri^  1880  (LH,), 
Weher f   Exottosm  «.  Enchomtrosen,  Bonn  1856;  Zur  <Ji*.»ehiehie  d.  EnchondrtinUt  namimti, 

in  Bex.  auf  heredit.    Vorkommen  u.  sekundäre    Verbreitung t    Virch,  Arch.  Sß*  Bd,  tS0$, 
Zeronif  EfUwiekehtng  d.  Eitchondromi  d.  Knochen ,  .4rft.  ct.  d,  jwilA.  Inst,  rtt  G^tHng^m  1898, 

e)  Das  Osteom, 

§  10<}.  Mit  dem  Namen  Ost<**iiue  belegt  man  Geschwülste,  die  aus 
Knochengewebe  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das  Knochen- 
»ysteni  iFig*  2ij<J  bis  Fig.  1^<j2k  Jocli  kommen  sie  auch  außerbulb  des- 
selben vor. 
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Elt>abeiiiern«  Exo-fto^e  de 
n*.    NiiL  Gr. 


Die   KnodieniieabfldiiBgen   am   KnochensTstem   hat 
ihrem  Sitz  und  ihren  LagebeziehuBgen  mit  verschiedenen  $ 
Ersirheint   das   neagebildete    Knochengewebe   dem   alten 

zirkumskripten  Stellen 
aufgelagert.  $o  bezckhBet 
man  dasselbe  als  Osteo- 
phjt.  ist  es  zugleich  in 
grö^rer  Hasse  Torhanden« 

geschwulstartig,  als 
Exo>tose.  Zirkumskripte 
Knochenbildongen  im  In- 
nern von  Knochen  nennt 
man  Enos tosen.  Unter 
«ien   nicht  fest  mit  altem 

K  n«x'hea    verbundenen 
Kn«x*heQüeabildiingen  an- 
terschei«i«et  man  beweg- 
liche periostale 
Exostosen,  welche  n«)ch 
im    Peri«>st    sitzen,    aber 
vttm     Kn«xhen     getrennt 
sind,    ferner  parostale 
Osteome,  w  ekhe  neben 
«Ir s kontin aierliohe  Osteome,   welche  weiter 
in   den  Sehnen  and  Muskeln  ihren  Sitz  haben. 
tische  Osteome  -njlche.  welche  in 
anderen    <)rganen.    z.   B.    in    der 
Lange,    in    der   Schleimhaut    der 
Luftrr»hre,  in  der  Haut,  in  Arterien. 
in    der    Mamma    etc.    ihren    Sitz 
haben. 

Exkreszenzen  an  Zahnen, 
welche  aus  Zement  bestehen,  wer- 
den als  P  e  n  t  a  1  «>  s  t  e  o  m  e .  solche 
aus  Dentin  als  Odontome  be« 
zeichnet. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man 
harte  (Fig.  2^*«*»  und  Fig.  2^>!?j  oiler 
elfenbeinerne  « 0  s  t  e  <.^  m  a 
durum  <.  e  i.»  u  r  u  e  u  m »  und 
weichere  iFiiir.  -♦>!  und  Fig.  2»x>). 
-p< >Qihr><e  Firmen  0.  s  p  o  n  g  i  o  - 
s  u  m  s.  medulläre»  unter- 
s<?heiden.  Erstere  bestehen  aus 
di<*htem.  kompaktem .  der  Corti- 
calis  der  R'»hreuknocheu  ähn- 
li«*hem  <>ewebe  mir  engen  Er- 
nalirunizskanüen  'Fii:.  2t3-'/'.  letz- 
tere haben  dünnere,  zartere 
Knochenbalken  und  vvoire  Mark- 
in ihrem  Bau  -ier  Sp^ui.iriosa  der 


dem  Kn«ichen.  and 

vom  Kn^>^!hen   entfernt 

Endlich  nennt  man  heteropla 


* ,  veridemert» 


rartiiazinea 
ier  Tibia.    Cm 


räume  iFiir.  i^^-JS)    und    sciilieden   -i<'h 
Knochen  an. 

Die  Oberdäche  j-r  bald  deichma^ii^  izestalter.    uiarr.    so  daJ  z.  B. 


Osteom. 
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der  ganze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels  (Fig.  260)  oder  einer  Kugel 

oder  eines  gestielten  Knopfes  hat,  oder  aber  sie  ist  unregelmäßig,  rauh 
und  höckerig,  so  daß  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen  ist 
(Fig-  201).  Ersteres  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen  Formen 
vor,  welche  am  häutigsten  als  Exostosen  am  Schädel  (Fig.  2W  und 
Fig.  2*J2)  sitzen,  letzteres  findet  sich  bei  den  spongiöaen  Exostosen 
und  den  diskontinuierlichen  und  boteroplastischen  Osteomen,  wie  sie 
z,  B.  in  der  Falx  der  Dura  mater  (Fig.  263)  vorkommen. 

Die  Osteome  treten  entweder  solitar  oiler  multipel  auf,  und 
es  kömmt  letzteres  relativ  hautig  vor.  Elfenbeinerne  Exostosen  um 
Schädeldach  und  Osteome  der  Dura  mater  entwickeln  sich  häufig  in 
mehrfacher  Zahl  und  auch  an  den  Knochen  der  Extremitäten  und  des 
Kunij)fes  können  sich  zahlreiche  umschriebene  Knodienwucheruugen 
hilden.     Meist  sind  dabei  nainentlich  die  Epipliysenendeu  <ler  Knochen 


Fig.  262.    Elfenbeinerne»  0»teom  des   öelieitel  beins  imfroDtalen 
DuTchBChnitt.    a  Osteom,    b  ScMdeldacK    V,  der  nat  Ur* 


oder  die  Ansatzhtelleu  der  Sehnen  oder  lieide  /ugleicb  der  bevorzugU^ 
Sit2.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  auf  eine  er- 
erbte DispositiGu  der  genannten  Teile  zu  libermäßiger  Wuelierung  oder 
auf  Störungen  der  Skelettentwickelung  zurOckzuföbren  sind.  Zuvveileu 
i8t  Heredität  nachweisbar  Knochenspangen  uud  SpieBe,  die  in  seltenen 
Fällen  in  der  Lunge  oder  in  der  Schleimhaut  der  Luftrcdire  sich  bilden, 
pflegen  el)erifalls  in  großer  Zahl  aufzutreten. 

Die  (Jenese  des  Knochens  erfolgt  teils  in  der  in  S  83  beschrie- 
benen Weise  dnrch  Osteobhistenbildung,  teils  durch  Metaplasie  (S  SS) 
ausgebildeter  (ievvel»e.  Die  Matrix  bildet  tiauptsächlich  das  Ilindegewebe 
des  Periostes,  des  Endostes  und  des  Ferichoudriunis,  sowie  das  Binde- 
gewebe der  als  Träger   von  Osteomen  genannten   Gewebe.    Entsteht 

r,  UhH».  d.  ill«.  l*»thoL    11.  luiL  27 


i 
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eine  Exostose  in  der  Weise,   daß  zuerst  Knorpel   und  aus  diesem  sich 

Knochen  bildet,  so  bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige  (Fig*  261  f, 
fehlt  das  kiiorpelig^e  Zwisrhenstadiuni,  entsteht  die  Exostose  direkt  aus 


Fig.  263.    Osteom  der  Dura  mater  (Alk.  Pikrins,  Häm.  Karm.),    Verg.  40. 

dem  wucliernden  Periost,  als  bindegewebige  Exostose  (Fig.  260, 
Fig.  2t;2  u.  263). 

Verbiudet  sich    Bindegewebsbildung   mit   Knocbenbildung   in    der 
Weise,  daß  das  Bindegewebe  einen  größeren  Bestandteil  der  tieschwulst 

darstellt  und  nicht  nur 

/  •:^i|i!^?li|^^^^  ^^^   Periost    und   Mark 

-ii'.    ../  -.   -5   ^w:  :   r/  c       :>  .',^i-  :..'  >.v  ^j^^  Kuochens  vertreten 

ist,  so  entstellen  Osteo- 
~^  fibrome.  ReiclilicliePro- 
i—Ä     duktion    von    Knochen 


Fig,  254.  Osteo- 
chondrom de»  Hume- 
rus  (Alk.  Pikrins.  Häm* 
Karm.).  a  Cortiealis  humerL 
b  Markhöhle«  c  Periostale 
Auflagerung.  d  Normale 
HAVER8s*chc  Kaniiie.  e  Er- 
weiterte HAVERSäche  Ka- 
näle, mit  Knorpel  gefüllt,  der 
bei  /  neu  gebildeten  Kocx^hen 
enthält,  ff  Aus  dem  Periost 
gebildeter  Knorpel  mit 
Knocbenbälkchen  A.  i  Ans 
(iem  Endot«t  entstandener 
Kooriiel  mit  neugebildeten 
Koodienbälkchen  L  l  Alte 
Knocheubalken.  m  Rest  von 
Markgewebe,  Lupenver- 
großefuiig. 


OsteocbondroM«     Hämangiom. 
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in  Chondromen  führt  zur  Bildung  von  Ostooelioiidroiiieii  (Fig.  259  ii. 
Fig.  264),  welche  ebenfalls  am  häufigsten  am  Knochen  (Röhrenkoochen) 
vorkommen.  Die  Xenbikluiig  kann  sich  sowohl  im  Periost  iFig.  264 £^K 
als  im  Endost  (a  b)  entwickeln.  Die  reichliche  Bildung  von  Knoehen- 
bälkchen  {f  h  k)  in  dem  Knorpel  {e  g  t)  verleiht  dem  Gewebe  eine 
feste,  harte  Bescliaftenheit. 

Viele  der  aufgeführten  Knochenbildnngen  sind  nicht 
Geschwülste  im  engeren  Sinne,  sondern  Skelettmißbildnngen 
oder  durch  entzündliche  Prozesse  entstandene  Hyperplasieen.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  viele  Osteophjten  nnd  Exostoseu,  zum  Teil  auch 
für  die  Parostosen  und  die  (liskontinuicrlichen  Osteome  (Knochen- 
bildungen  in  Lymphdrüsen,  in  der  Lunge).  Knochenplatten,  welche  nicht 
selten  in  der  Falx  der  Dura  vorkommen  und  ein  normales  Knochen- 
mark haben  (Fig.  263),  sind  als  abgesprengte  Skelettstücke  anzusehen* 
Die  als  Reit-  und  Exerzierknochen  bezeichneten  Knochenbil- 
dungen, welche  sich  im  Musculus  deltoides  uud  den  Adduktoren  des 
Oberschenkels  infolge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns 
und  des  Reitens  entwickeln,  sind  dagegen  als  (leschwülste  anzuseilen, 
welche  aus  einer  a  n  g  e  b  o  r e  u  e  n  Anlag e  sich  entwickeln,  indem  das 
Muskelbindegewebe  ausgesprochene  Neigung  zur  Knochenproduktion 
zeigt.  In  demselben  Sinne  ist  endlich  auch  die  sog.  Myositis  ossi- 
ficans,  d*  h.  jene  eigentümliche  Erkrankung  der  Muskeln,  welche 
durch  eine  fortschreitende  Ossifikation  des  Muskelbindegewebes  im 
Kindesalter  charakterisiert  ist,  zu  beurteilen» 
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f )  Hämangiome  nnd   Lymphangiome. 

107.     Unter  dem  RegrilT  Au^Ioiii  werden  geschwulstartige 

«i  1  (1  u n  g e n  zusauiniengetaßt ,  a  n  d e r e n  Zu  s  a m  m e n  s e t z  u  n g 
lutgefäße  oder  Lymphgefäße  einen  hervorragenden 
und  den  Charakter  der  Geschwulst  bestimmenden  An- 
teil nehmen. 
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Gefäßgeschwülste,  welche  von  Blutgefäßen  ausgehen,  werden  als 
Hfitnani^Ionie  oder  als  Angiome  ira  engeren  Siüne,  solche,  welche 
von  den  Lymphgefäßen  ausgehen,  als  Lpnphaiiirifiiiie  bezeichnet,  Sie 
stellen  großenteils  Bihlnegen  dar,  welche  als  Mißbildungen  eines 
mehr  o<ler  weniger  umfangreichen  (lefäfigebietes  angesehen  werden 
kruinen.  Man  kann  unter  den  Hännmgiomen  vier  Hauptfornien.  das 
Haemangioma  simples,  das  H.  cavernosum,  das  IL  h^vper- 
trophicum  und  das  Angioma  arteriale  racemosuni,  unter- 
scheiden. 

Unter  HaeiiuinKiOiiia  siiuplex  oder  Teleaiidektasia  versteht  man 
eine  (Tewebshildung,  l>ei  welcher  innerhalb  eines  im  Korper  schon 
normalerweise  vorkommenden  Grundgewebes  a  h  n  o  r  m  zahlreich  e 
und  abnorm  weite,  zum  Teil  auch  in  ihrem  Bau  wesent- 
lich veränderte  Kapillaren  und  Venen  vorkommen. 


Fig.  265.  Teleangiektasie  des  FaDniculus  adipoen*»  der  Bauch- 
decken (Form.  Häm.  Eoeio).    a  Gefüllte  Blutgefäße,    b  Fettgewebe.    Vergr,  80, 

Solche  Bildungen  trifft  man  am  häufigsten  in  der  Haut  und  dem 
subkutanen  Gewebe,  wo  sie  meist  von  Geburt  an  bestehen  und  später 
nur  an  Gruße  zunehmen,  Sie  werden  als  Nacvl  vaseulosi  bezeichnet 
und  finden  sich  oft  an  Stellen,  an  welchen  sich  fiitale  Spalten  schließen 
(f i  s  s  u  r  a  1  e  Angiome).  Von  einer  eigentlichen  Gesell wulst  kann 
man  oft  kaum  sprechen,  da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstartig  sich 
erhebt ;  doch  kommen  auch  umfangreichere,  auf  die  Haut  und  das  sub- 
kutane (rewebe  sich  erstreckende,  als  abgegreuzte  Bildungen  oder  als 
flächenhafte,  zuweilen  hockerige  Hautverdickung  sich  darbietende  Tele- 
angiektasieen  vor,  welche  den  Namen  einer  Geschwulst  eher  verdienen. 
Der  glatte  Naevus  vasculosus  erscheint  dagegen  als  eine  der  Fläche 
nach  ausgebreitete  Substitution  der  Haut  durch  ein  anderes  Gewebe. 
Die  Farbe  der  betreffenden  Hautstellen  ist  entweder  hellrot  (Naev  us 
f  1  a  m  m  e  u  s)  oder  b  1  Ix  u  1  i  c  h  rot  (N.  v  i  n  o  s  u  s).  Gegen  das  gesunde 
Gewebe  ist  der  Flecken  meist  nicht  scharf  abgegrenzt.  Als  Ausläufer 
des  Hauptherdes  finden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft 
kleine,  zirkumskripte,  rote  Flecken. 


Haemangioma* 

Die  rote  Farbe  wird  durch  weite,  mit  Blut  gefüllte  Gefäße  be- 
dingt, welche  teils  im  Corium,  teils  im  subkufaneti  Fettgewebe  (Fig.  2*35  a} 
ihren  Sitz  habeu,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  detien  große  Gebiete 
des  subkutanen  Fettgewebes  durch  die  pathologische  (jefäßentwickelung 
ein  rotes  Aussehen  erhalten.  Seltener  als  in  der  Haut  und  dem  sub- 
kutanen (lewebe  kommen  derartige  Angiome  an  anderen  Stelleo»  in 
Drüsen  (Mamma),  Knochen,  Gehirn  {Fig,  2i»6)  und  Rückenmark  und 
deren  Hüllen  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man  analoge  Gefäß- 
Veränderungen  auch  innerhalb  von  Geschwülsten,  i.  B.  von  Gliomen 
oder  Sarkomen. 

Durch  Isolierung  der  meist  auch  in  abnormer  Reichlichkeit  vor- 
handenen Gefäße  läßt  sich  erkennen,  daß  die  Kapillaren  oder  auch  ilie 
kleinen  Venen   (Angioma  simplex    venosum)   mehr   oder  mindej" 


^ 


H 


^ 


Fig. 266.  Erweiterte Kapilkren  aui^  eiD er  telean^tektatischen  GesehwuUt 
des  QentrnB,  durch  AuBscnütteln  von  GeschwtiLut^tückclieo  iaoliert.    Vergr,  200. 

große  Ausweitungen  zeigen*  Diese  Erweiterungen  (Fig.  266)  sind 
entweder  spindelig  und  cylindrisch,  oder  aber  sackförmig,  kugelig,  nnd 
es  kombinieren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsfornien  in  lier  mannig- 
faltigsten Weise.  Die  weiten  Bluträume  sind  nntereinander  dnrrh 
Kapillaren  von  normalen  Dimensionen  oder  mit  mäßig  erweitertem 
Ltimen  verbunden.  Die  Wand  der  Gefäße  ist  dünn,  d.  h.  gegenüber 
normalen  Kapillaren   nur  unerheblich  verdickt. 

Als  Iliieiiiaiiiriiiiiia  niveriiosuin  oder  Tumor  cavernosus  be- 
zeichnet man  Ü  lutgefäßgesch  wüls  te,  welclie  wesentlich  aus 
einem  kavernösen,  s  c  h  w  a  m  m  i  g  e  n  G  e  w e  b  e  li  e  s  t  e  h  e  n.  dessen 
Bau  an  die  kavernösen  Korper  des  Penis  und  der  Urethra  erinnert 
(Fig.  267  und  Fig.  2i^S),  Durch  Füllung  der  Räume  mit  Blut  zeigen 
sie  eine  blaurote  oder  schwarzrote  Färbung. 
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Das  kavernöse  Angiom  kommt,  wie  rlas  Angioma  Simplex^  zuDächst 
in  der  Haut  (Fig*  207  r)  und  dem  subkutanen  Gcwelie  vor,  wo  es  in 
der  Zeit  der  Eutwickelimg  als  eine  pathologische  Ausgestaltung  des 
Blutgefaßsystems  auftritt.  Es  bildet  bald  nur  kleine  blaurote  Flecken 
(N  a e  V  u  s  v  a s  c  u  1  o  s  u  s  v  i  n  o  s  u  s)  odei*  filrer  die  Otierflache  sich  er- 
hebende   glatte    (Fig.    207)    oder    leicht    höckerige    blaurote    Warzea 


Fig.  267.  Angioma 
cavernogum  cutaneum 
congenittun  (M,  FL  Häm j. 
o  Epidermis,  b  Cofriuro.  c 
Kavernöse  Blutraume.  Ver- 
großerupg  20, 


(Naevus  vasculosus  prominens,  Verruca  vasculosa),  bald 
um  fangreichere  blaurote  Haut  Verfärbungen  und  Hautveniickurigeu, 
welche  bei  ausgedehnter  EntwickeliiUK  von  kavernösem  (iewebe  im 
subkutanen,  event.  sogar  im  interniuskulären  Rirulegewebe  zur  Bildung 
größerer  Tumoren  und  elephantiastischer  Verunstaltung 
einzelner  Körperteile  (Elephantiasis  haemangiomatosa) 
führeu  können. 


Fig.  1  i^^ioma  cavernofluni  hriiau.-  (31.  VI.  i!:...:.  i.-ji:.    a  Leher- 

gewebe.     b  Arigioinn*    Vergr.  1(X). 

Innerhalb  des  Körpers  kommt  das  kavernöse  Angiom  am  häufigsten 
in  der  Leber  (Fig.  2ü8  a  b)  vor,  kann  aber  auch  in  anderen  Organen» 
in  der  Niere,  der  Milz,  dem  Darme,  €ler  Blase,  den  Knochen,  den 
Muskeln,   im  Uterus,   im  Gehirn    etc,   sich   entwickeln.      Hi    der  Leber 


Haemangio: 


rma. 
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bÖiet  es  stecköiidelkopfgroße,  bis  mehrere  Ceiilinveter  im  Durchmesser 
haltende  Herde  von  schwarzroter  Farbe^  welche  das  Lebergei^ebe  sub- 
stituieren und  sich  nicht  oder  nur  wenig  über  die  Oberrtäche  vor- 
dräugen. 

Die  Weite  der  Gefäßräurae,  die  Dicke  der  Trabekel  wechseln  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  erheblich,  und  es  kann  das  Angiooi  s  teilen - 
w^  eise  V  o  r  w^  i  e  g  e  n  d  oder  ganz  fibrös  sein»  indem  entweder  von 
vornherein  sich  mehr  fibröses  Gewebe  gebildet  hat  oder  später,  im 
Anschluß  an  Thromben,  fibröse  Wucherungen  hinzukamen.  Die  Innen- 
wand ist  mit  einem  Endothel  ausgekleidet ;  zuweilen  lassen  sich  in  der 
Wand  der  Gefäüe  glatte  Muskelfasern  nachweisen;  das  Zwischengewebe 
ist  oft  reich  an  elastischen  Fasern  (Brüchai^jow).  (Jegeu  die  Um- 
gebung ist  der  Tumor  durch  Bindegewebe  scharf  abgegrenzt.  Die 
Trabekel  enthalten  gewöhnlich  keine  Leberzelten,  doch  kommen  auch 
Formen  vor,  bei  denen  sie  zum  Teil  solche  einschließen,  bei  denen 
ferner  die  Gefjißräume  in  das  Kapillarsystem  der  Leber  da  oder  dort 
übergehen,  während  gewöhnlich  eine  solche  Verbindung  nicht  besteht. 


r 


Fig.  269,    ADffiomfl  siniplpx  hvpertrQphicum  ( Form*  Häroatox,). 
haltige,  6  blutleere»  kolUibierte,  dickwan<3ig©  kern  reiche  Gefäße.    Vergr.  100. 


Blut- 


Das  Leberkavernom  wird  sowohl  bei  Ulteren  Individuen,  als  auch 
bei  Säuglingen  und  Kindern  verschiedenen  Alters  beobachtet  und  tritt 
nicht  sehen  multipel  auf.  Wahrscheinlich  ist  es  auf  eine  örtliche  Ent- 
wiekehingsstörung  zurückzuführen,  <lie  von  den  (lefäüen  der  tJLissoN- 
schen  Kapsel  oder  von  den  intraacinösen  Kapillaren  ausgeht  und  durch 
eine  abnorme  Gefäßenlwickehing  bei  gleichzeitigem  Zurücktreten  der 
amieren  (Jewebe  charakterisiert  ist,  Ihr  Wachstum  ist  ein  langsames 
und  bescliranktes,  und  es  zeigen  die  Leberzellen  der  l^nigebung  danach 
gewöhnlich  keine  Degeneratiouserscheinungen.  In  der  Zeit  des  raschen 
Wachstums  (Brüchanow;),  bei  Kindern  läßt  sich  zuweilen  in  der  Peri- 
pherie ein  zellreiches  Keimgewebe  oachweisen ,  dessen  GefüBe  noch 
zarte  Endothelruliren  von  geringer  Weite  rlarstellen. 

Das  Ilueiiiaiisrtoma  hjpertrtiphicniiii  kommt  in  seiner  typischen 
Form  (H.  simplex  hy pertrophicumi  ebenfalls  am  hliutigsten  in 
der  Haut  und  dem  subkutanen  (iewebe  vor,  wo  es  umschriebene,  zum 
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Geschwükte. 


Teil  den  weiciien  glatten  Warzen   äbiiliche  Hautknoten   darstellt.     Die 
pathologisch  ausgestalteten  Blutgefälie  können  sowohl  im  Papillarkörper 


und   im  Coriuiu   als   auch   im 


Augiuiua  Simplex 
hy pertrophicum  cutaneura  et 
8  ubcu  taue  um  (Alk.  Kart»,),  Inder 
Mitte  des  Schnittes  findet  «ich  ein 
SchweiÖdriisenkanul  im  Quersciiixitt 
getroffen,    Vergr.  200. 


sul)kutai)cn  Gewebe  liegen  und  bilden 
entweder  enge,  mit  Blut  gefüllte 
Rohren  (Fig.  269  a  u.  Fig.  270)^  deren 
Wandung  mehr  oder  weniger  verdickt 
nnd  almorm  zellreich  ist,  oder  bieten 
sich  als  solide  Zellstränge  (Fig.  2696 j 
dar,  welche  entweder  kollabierte  dick- 
wandige Gefäße  darstellen  oder  tat- 
sächlich kein  Lumen  mehr  besitzen* 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt 
es  auch  vor,  dali  in  Angiomen,  welche 
nach  der  Weite  ihrer  Gefälle  den 
Charakter  von  kavernösen  Angiomen 
tragen ,  sich  eine  Wandliypertrophie 
dadurch  einstellt,  daÜ  die  platten 
Endothelieu  zu  kubischen  und  cylindri- 
schen  Zellen  sich  umgestalten  iFig. 
271//),  so  daß  man  einen  solchen 
Tumor  als  A  n  g  i  o  m  a  c a  v  e  rn  o  s  u  m 
b  ypertrophicn  m   oder   als  Blut- 


gefäß e  u  d  o  t  h  e  1  i  om  oder  als  h  ä  ni  - 
angiotisches  Endothel iom  l>ezeichnen  kann,  letzteres  nament- 
lich dann,  wenn  durch  stärkere  Entwickelung  nnd  Vermelirung  der 
Endothelien  Nester  großer  Zellen  an  Stelle  des  Blutes  treten  (vergl. 
Endotheliom  §  114  n.  §  115). 


Fig.  271*  Angioma  cii veruut^uni  hrpertruphicum  lIUii  t^efäßen do- 
theliom  den  Behädel dache»  (M.  FL  Uäm.).  a  Blutgefäße  mit  plattem  Endothel. 
h  ßtutgelaße  mit  kubisehein  und  cybndriftchem  Endothel.    Vergr.  250. 


Als  Kankeiisin^Hini  oder  Angioma  arterlale  nieeniosiim  oder 
Aiiirioma  art.  plexiforme  (Fig.  272)  bezeichnet  man  eine  Bildung,  bei 
welcher  die  A  r  t  e  r  i  e  n  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  ge- 
schlängelt  und  verdickt  sind,   so   dalS   sie   ein  Konvolut  weiter, 


Hämangioma. 
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dickwandiger  Gefäße  bilden.  Für  den  tastenden  Finger  fühlen  sich  die 
Gefäße  wie  ein  Gewirr  von  Regenwürmern  an.  Manche  dieser  Angiome, 
die  am  Schädel  zu  Kiiochenusuren  fCihren  können,   entstehen  aus  kon- 


FiK.  272. 
dexL  et  sin. 


Angiama  miteriale  [>1  ex i forme  artenae  angalam  et  frontalis 


I  de: 

I  genitalen  Anlagen»   andere  scheinen   erworben  zu  sein  und  bilden  sich 

I  nach  traumatischen  Verletzungen,  doch  bestehen  möglicherweise  schon 

I  vor  dem  Traoma  besondere  VerhäUnisse. 

^H  Literatur  über  Hämangiom. 

^*        Appiu,   Dt*  tumeun  ianff^i%9»  ire^tiUSf  /\irü  IS77, 

Heneke^   Zur  Gtn^fr-  der  Leb^rtitmiom^t    Virch,  Arch*   U9*  Bd.  JSftO, 

Birthun,   Primäre  Muifketangumef  Btiir,  v,  Brunt  4i,  IM,  1904, 

Brüchanttw,   Ilinmugforn  dtr  Leher,  £.  /  H^k.  XX  IS99. 

Burckhavd,  /Ai/A.  Anai,  d.  kav0m/S»*n  Anfioma  der  Ltber,  L*D.   Wür^bfurg  IS94* 

D^eUt  An^wmfi  arU  roeamotum,  A.  corp,  aüUm,   V.  A*  IßS,  Bd,  190t, 

MHhb^m,    VrMcr  äf^/kr*  Anffiome  fZu»amm6n»Munig  p.  ^J  Falten) ^  Kiel  1809. 

Heine*    An^mn  nrL  rac^m,  am  Eop/e,  Prag.   %^i0rieljahr*schr.  HI^  IV,  lü69, 

Hiidebrandt,   Vtber  mulHpU  knrtmümt  Angüm«,  V,  ZeitMchr.  f.  Chir   So.  ßd,  18$9. 

KreUuphmmnm^   Ueber  da»  An^ma  mitriaU  riietmoäum.  Hallt  I38h 


Geschwülste* 


LunffhanSf  Beiir,  t»  Lehrt  vnn  flrn  G^fäßyesfhwäUirn^  Virrh,  Arch.  75,  BcU  1879, 
Marktralilf  Inlnnuukniüre^  Endotheliom  d.  ICnrtchen^  l'trcA*  Arck,  IJ^l,  Bd,  I89S. 
Maurtalr  rt  de  Borijtf  Lr$  angivmcs,  Paris  1896. 

Merket,    ruarnndL  d.  Ltberearcind^nä  in  ßbromÜhnL  Knoten t  B.  v.  ZitgUr  XXXV'I  1904* 
MuHeuteflo,    Antfiom  dtr  trillkilrL  J/i/ÄÄrlM,    Virrh.  AreL  1S5.  Bd.  1894, 
Xtittirerekf   Hyperpln^ti^dits  Kapillarani;iom,    Virch*  JrtfA.  11h  Bd,  1888. 
fHtze^r^    ff'ent^c  d^jf  Angioma  carern<f*um,    V.  A*  IfJö.   Bd^  290L 
Reinbach t   Zur  Lehre  v.  </.  Bamorrhoidtn,  B.   r.    Bmnä  XIX  1897, 
Rihbert.    Wachgium  «.   Genese  der  Angtomf,    Vtrch.  Arch.  15L  Bd.  1898, 
Sehmietir7t,    Gent«e  d^  Leber kavrrnoinjn,    Vtrch,  Arch.  JßJ.  Bd.  1900, 

Seh  neck,    Uehtr  d,  Wesen  tt,  d.  EnUiehttny  det  Ant^i^mct  artmaU  rueemotfimf  Berlin  ISSS, 
Seh  rohe.    Tekangit-ktatie  d,  Leber,    Virch,  Arch,  15 L  ßd,  1898, 
Vfrehotr,   IHc  krankhaften  öeschtPfiUtc  LLI, 

llVif/ iier,   Dfis  arterielle  Bankenangiom  d,  oberen  Extremitäten,  B»  t\  Bruns  XI 1894  f^^J' 
Weilf  Beitriige  znr  Kenntnü  det  Angiotna,  Prag  1877. 
Weitiere  Litertttnr  siehr  §115, 

§  108,     Das   Aimioiiiii    lyniphatitniiii    oder    das    Ljiiiiiliaiitrioni 

bestellt  aus  einein  Gewebe,  an  dessen  Aufbau  erweiterte  Lymph- 
gefäße den  weseiitlielieu  Anteil  besitzen.  Man  kaun  ein  Lyuipli- 
a  n  g  i  o  n)  a  s  i  m  p  1  e  x  oder  T  e  1  e  a  n  g  i  e  k  t  a  s  i  a  1  y  ni  p  h  a t  i  c a  (Fig.  273)» 
ein  Ly mphangioma  cavernasum  (Fig,  274)  uud  cystoides  und 
ein  Lyni  phangioma  hypertrophicum  unterscheiden.    Derünhalt 


,  I 


Fig.  273,  Nässendes  eubepithelialeß  Lymphangiom  der  Haut  (Alk, 
Häm.)*    a  Corium,    b  Epithel,    c  d  Lymphräume.     Vergr.  14. 

der  Holdritume  ist  eine  meist  helle  und  klare,  seltener  inilchig  aus- 
sehende Lymphe  mit  Lymphocyten,  mono-  und  polynukleären  Leuko- 
cyten,  meist  auch  mit  eosinophilen  Zellen.  Die  Wände  bestehen  aus 
Eudothelröhreu  und  Bindegewebe  verschiedener  Mächtigkeit,  das  mehr 
oder  weniger  glatte  Muskelfasern  einschließen  kann. 

Im  Lyniphangioma  «Implex  (Fig,  27?i)  sind  die  Lymphgefäße  eines 
mehr  oder  weniger  umfangreichen  Bezirkes  erweitert  und  deren  Wände 
meist  verdickt.  In  kaveniösoii  LJ^llphaIlgiomen  ist  die  Zahl  der 
Lymphgefäße  noch  reichlicher*  die  Räume  selbst  gröi^er,  das  Zwischen- 
gewebe spärlicher,  so  daß  schon  für  das  unbewaffnete  Auge  das  Ge- 
webe ein  schwammiges  Gefüge  erhält.  Cystöse  Lyniphans^iouie  ent- 
halten Cysten  von  Erbsengroße  bis  Walnußgroße  und  darüber.  Das 
Gewebe  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefäßen  besteht  je  nach  dem 
Standort  der  Geschwulst   bald   aus   Bindegewebe  (Fig.  273),   bald  'aus 


L^inpliangiom. 
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Fettgewebe  (Fig.  274  c)»  bald  aus  Muskelgewehe  oder  sonst  irgeiid- 
wek'heiTi  Gewebe.  Zuweilen  schließt  es  auch  Herde  lyru]>liadenoideii 
Gewebes  ie)  ein:  es  kauu  ferner  auch  Wueliernogäersclieiiiungen  zeigen. 
Die  Lvmphaugiome  sind  teils  angeboren,  teils  treten  sie  erst  in 
späterer  Lebenszeit  in  die  Erscheinung.  Angeboren  tiudet  man  die 
Lyniphgefäßektasie  in  verschiedenen  Formen  namentlich  in  der  Zunge 
(Makroglossie),  den  Gaumenbe3geu,  den  Lippen  iMakrocheilie). 
in  der  Haut  (N  a e  v  u  s  1  y  m  p  h  a  t  i  c  u  s),  im  subkutanen  Ge welie,  am 
Halse  (Hygroma  colli  congenit um),  den  Schamüppen  etc.  Die 
L y  m  p  !i  a  o  g  i  o  m  e  der  H  a  n  t  breiten  sich  über  mehr  oder  weniger 
große,  zuweilen  sehr  innfangreiehe  Bezirke  der  Haut  aus  und  können 
eine  glatte  oder  eine  böckerige  Schwellung  derselben  bedingen.  Reiche 
Blutgelaßeotwickelung  kann  ihnen  ein  rotes  Aussehen  verleihen.  Berstnng 
subepithelial  gelegener  ektatischer  Lymphgefäße  (Fig.  273  (/)  kann  zum 


Fig.  274.     LviüBbaDgioma    cavernoöutu    subcutaneum    (Alk.    Alaun* 
karm.i    n  Ektatit^jic  Lymphgefific.    b  Bindegewebe,   e  Fettgewebe,    d  Größere  Blut* 

«  ZeUige  Herde,    Vergr.  2llA 


Nisfien  der  Obertläehe  und  zu  Lynndiorrhr>e  führen.  Durch  \'erbreitung 
der  kavernösen  LymphgefäUentwickelung  über  groBe  Bezirke  der  Haut 
und  des  subkutanen  Gewebes  können  e  I  e p li a n  t  i  a s  t i  s c h e  Ver- 
unstaltungen der  betreffenden  Teile  entstehen.  Nicht  selten  nimm! 
alsdann  an  der  hypertrophischen  Wucherung  auch  das  dazwischen  ge- 
legene Bindegewebe  teil,  oder  es  besteht  eine  fibröse  Elephantiasis  mit 
Lymphangieklasie. 

In  seltenen  Fällen  kommen  chylushaltige  Chy  langiome  im  Gebiet 
der  Darniwand  und  des  Mesenteriunis  vor.  Selten  sind  ferner  auch 
cystische  Lymphangiome  des  Peritoneums  mit  gestielten 
Blasen. 

Die  Bildungen,  welche  man  als  liyiiertrdiililselie  Lyiiiiiliatii&rioiiie 
zusammenfassen  kann,  stellen  eigenartige  ILiut Veränderungen  dar. 
welche  angeboren  sind  oder  in  der  Jugendzeit  sich  entwickeln  und  als 
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Pigmentmäler,  Linsenflecken»  Sommersprossen  und  Fleischwarzen   be- 
zeichnet wenlen, 

Die  P  iginentmä  1  er  oder  Naevi  pigmentosi  oder  Mela- 
nome bilden  kleine  oder  große,  platte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene 
(Naeviis  .si|ilus),  oder  aher  proniiuierende,  warzige  (N.  prominens,  N. 
vernicosns),  oft  mit  Hiiaren  besetzte  (X.  pilosus),  blaßbraune  bis  dunkel- 
braune   unrl    schwarze  Flecken  <Fig,  'JlbU    über  denen   die  Epidermis 

meist  von  normaler  Dicke,  selten 
hyi*ertrophisch  ist.  Meist  nur  klein, 
werden  sie  in  einzelnen  Fällen  hand- 
tellergroß und  können  unter  l^ni- 
stänilcn  einen  großen  Teil  der  Körper- 
oberfläche einnehmen. 

Die  L i n s e n f  1  e c k e n  oder  Len- 
tigines treten  erst  kürzere  oder 
längere  Zeit  nach  der  Geburt  auf  und 
1dl  den  gelbe  bis  schwarzbraun  ge- 
färbte, scharf  begrenzte,  Stecknadel- 
kopf- bis  liösengroße,  den  kleioen 
Naevi  pigmentosi  durchaus  ähnliche 
Flecken,  welche  keinen  bevorzugten 
Standpunkt  haben  und,  nachdem  sie 
einmal  gebildet,  das  ganze  Leben  hin- 
durch iiestehen  bleiben. 

Die  S  0  m  in  e  r  s  i>  r  o  s  s  e  n ,  E  p  h  e- 
lides,  bestehen  aus  unregelniiißig 
begrenzten  ,  zackigen  ,  blaß  braunen, 
nicht  [»nmiinentcn ,  kleinen  Flecken, 
welche  in  jüngeren  Jahren  namentlich 
am  Gesicht  und  an  den  Händen  und 
Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des 
Körpers,  auftreten,  um  entweder 
dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder 
nach  kurzem  oder  langem  Bestand 
wieder  zu  verschwinden.  Das  Auf- 
treten des  Pigmentes  wird  durch  Ein- 
wirkung des  Sonnenlichtes  begünstigt. 
Die  F 1  e i s c h  w a r z e n  ,  Ver- 
rucae carneae,  bilden  pignientlose, 
umschriebene»   bald   glatte   (Fig.  276) 


Fig,  275.  Großer  beh&arter 
Pigmentoaeviig  des  Rückens^ 
den  Gesäßes  und  der  Ober- 
schenkel und  zerstreute  kleine 
Pigmentflecken  an  den  übrigen 
Teilen  des  Körpers  (nach  Rohrinq). 


oder    leicht     höckerige,     bald     mehr 


rauhe,  papilläre  (Flg.  278)  Promi- 
nenzen, über  denen  die  Eindermis 
bald  normal,  bald  etwas  hypertrophisch 
(Flg.  '21Hn}  ist. 

Allen  den  angeführten  Bildungen  ist  gemeinsam,  daß  ihre  binile- 
gewebige  (Grundlage  Zellenhan  fen  in  Form  rnndlicher  oder  sträng- 
formiger  Herde  (Fig.  270,  Fig.  277,  Fig.  278  ^/r/i)  einschließt,  welche 
teils  im  Papillarkör]>er^  teils  im  Corium  lagern  und  um  so  reichHcher 
sind,  je  mehr  die  Bildung  über  die  Oberfläche  der  Kaut  prominiert. 
Bei  den  pigmentierten  Formen  können  die  Zellen  der  Zelllianfen  auch 
Träger  des  Pigmentes  (ilas  meist  in  braunen  und  gell)cn  Körnern  auf- 
tritt,  zum  Teil   indessen  die  Zellen  auch   diffus   durchsetzt)  sein,   doch 
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liegt  «lasselbe  oft  vorDehmlich  in   den  Bindegewebszellen  der  fibrösen 
Gewebsteile, 

Die  Zellen    der   Zellhaufeu    sind    verhältnismäßig  groß  (Fig.  277), 
besitzen   reichliches  Protoplasma   und   einen   hellen,    bläschenförmigen 


Fig.  276.     L ymphaugiuma  liy pertry piiit^um,     D ii rrhscbn itt   durch 
eine  kleine,  weiche,  glatte  Warze  (Form.  Hän 


Jäm.  I^öin).     Vergr.  40, 


"^  •♦#*•;♦, 


■_«  r-  -•■»»,  t  ?  ' 


Fig,  277,  Ly  mphiiiigiomft  hy  pertrophiouiiu  Kuppe  ei  ner  ^röOcren 
weichen,  glatten  Warze  (Form.  Häm.  Eoein).  Bcharf  abgegrenzte  Zellne^ter  im 
Cbriura.     Vergr,  250. 

Kern.  Lagerung  und  Aussehen  berechtigen  zu  der  Annahme,  daß  es 
sich  um  ge  wucherte  End  othelzellen  der  Lymphgefäfie 
handelt,  (In  selteneren  Fällen  gehen  auch  ans  Blutgefäßen  [Haeman- 
gioma  hypertrophicum]  ähnliche  Bildungen  liervor.)    Man  könnte  danach 
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GeBchwiilste» 


diese   Bildungen    auch   deu  E  n  d  o  t  li  e  1  i  o  m  e  n   oder   L y  m  p  h  a  q  g i  0  -? 
Sarkomen  zuzählen,   doch   läßt  ihr  lieschräuktes  Wachstum  eine  Zu- 
ordnung  zu   den    Lymidiangiomen  richtiger  erscheinen   (vergl.   §  114).J 
Die  Zell  igen  Herde  des  hypertrophischen  Lymphangioms  können  ebensc 
wie  beim  hypertrophisclieo  Hiinmngiüm  ^nm  Teil  mehr  diHiL^  sich  aus- 
breiten» so  daß  die  eigenartige  Struktur  der  Bildung  verloren  geht.    Ißj 
seltenen  Fällen  kombiniert  sieh  die  hypertrophische  Lynipliangiombildungi 
mit  Lipombiklung. 


■i-^ 
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Fig.  278.  Durch- 
schnitt  durch  zwei 
Papilien  einer  pa- 
1 1  i  11  ä  r  fi  n  Fleisch- 
w a r Ä e  (AI k.  Karm . ). 
'I  Verdickte  Horn- 
öcliicht  der  Epidermis. 
h  EpitliclperleiL  e  Rete 
Malpi^hii.  d  Zdlnestef 
und  Zellstränge  m  den 
Pai>Ü]en,  d^  im  Stratum 
reliculare,  t  Bindege- 
webe,    Vergr.  50. 
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Unna,  Keomayer,  Delbakco,  Mabchaijd  u,  A,  sind  der  ÄnsicJitj  dai  die 
Zellnester  der  zelllgeu  Xaevl  epithelialer  Abkunft  seien  und  von  dem  Deckepithel  ab- 
getropfte Teile  darHtelieix,  wobei  Khomeyer  eine  Metaplasre  des  Epithels  in  Htwde- 
gewebe  annimmt,  Fräparate  über  die  ernte  Ent Wickelung  der  Naevi  stehen  mir  niciit 
zur  Verfügung.  Eingehende  Uhtersuebungen  über  die  NacA'i  und  Fleisch warzen  aii,^ 
apätcrcr  Zeit  lassen  Ekziehungen  der  Zellnepter  zum  Epithel  nicht  erkennen,  und  idi 
halte  daher  auch  trotz  der  UnterBuchiingen  der  genaimten  Autoren  die  obenetehende 
Beurteilung  der  Naevi  und  der  Fleisch  warben  für  eine  eolche,  die  dem  anatomischen 
und  klinischen  Verhalten  dert^dben  im  entwickelten  Zustande  sowie  auch  bei  dem 
Uebergang  derselbeu  in  bÖHariige  Sarlcome  durchaus  ent*»pricht.  Daß  in  einzelnen 
Fällen  die  Zellnester  dicht  am  Epithel  liegen,  beweiet  nicht«  für  deren  geDetiöchen 
Zusammenhang,  da  ja  auch  die  gewöhn licJien  Lymphangiome  (Fig.  273  d]  dicht  ans 
Epithel  reichen. 

Nach  l'ntcrsuchungen  von  Jaoassohn  und  La^z  lassen  eich  zellige  Warzen 
durch  intracptdermoidale  Einimpfung  von  Zellmaaaen  auf  andere  Menschen  übertragen. 
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g)  Das  Myom, 

i$  KJO.  Als  Myom  bezeichnet  man  (ieschwülste,  aii  deren  Aufbau 
sich  wesentlich  neugebildete  Muskelfasern  !*eteiligen,  und  unter- 
scheidet je  oach  der  Form  der  muskulösen  Elemente  Leiomyome, 
iL  h,  Gesehvvülste  mit  glatten,  uud  Rhabdomyome,  solche  mit 
q  u  e  r  g  e  s?  t  r  e  i  f  t  e  n  Muskel  f  a  s  e  r  n. 

Das  Lelomytini,  iiuch  Myonia  lae vicellulare  genannt,  kommt 
am  häutigsten  an  der  (iebärniutter,  seltener  in  den  Tuben,  in  den 
IJteruslijxamenten,  in  den  grolien  Sehanilippen»  in  der  Muscularis  des^ 
Darmtraklus  und  der  ableitenden  Harnwege  vor,  und  zwar  in  Form 
kugeliger,  knotiger  Tumoren  versdiiedcner  (tröße.  In  seltenen  Fällen 
tritt  es  auch  in  der  Haut  und  im  sulikutaneu  (Tewehe  auf  und  bildet 
hier  kleine,  zuweilen  indessen  TaubeneigröBe  erreichende  Knoten,  welche 
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vereinzelt   oder  multipel   aiiftreteo   und   schon   in   der  Kindheit,   unter 
Umständen  schon  intrauterin  (Marc),  sich  entwickehi  können. 

In  muskulösen  Or^auen  geht  die  Xeubilduug  vom  Muskelgewebe ^ 
der  Mnsculari.s  aus,  und  es  bilden  sich  bei  der  Wucherung  Bündel  von 
Muskelfasern  (Fig.  279),  welche  sich  in  verschiedener  Richtung  durch- 
rtechten  und  danach  auch  im  Schnitt  verschiedene  Schnittbilder  bieten*] 
Uternsmyonie  können  abgesprengte  Uterindrüsen  einschließen.  Myome, 
welche  in  der  dorsalen  Wand  des  UteruskOrpers  und  an  den  Tuben- 
winkeln  oder  in  der  Leistengegend  sich  entwickeln,  können  mehr  oder 
weniger  Drnsenscldäuche  einschließen,  welche  vom  WoLFFscheu  Korper 
stammen  (v,  Recklinghausen),  so  daß  mau  sie  als  Adenom  yome 
bezeichnen  kann.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  gewohnlichen  kugeligen 
Myomen,  die  scharf  aljgegrenzt  sind,  dadurch,  daß  ihre  {irenzen  ver- 
wischt sind ;  eventuell  können  einzelne  Drüsen  durch  Sekretausaniuilnng 
in  Cysten  verwandelt  sein.    Nach  Ricker,  Pfannexstiel  u.  A.  können  | 


Fig.  279,    Myom  des  Uterus  (M.  FL  Häm*  Eos).    Vergr.  300. 

auch  die  gewöhnlichen  Uterusrayome  sowie  solche  im  Scheidengewölbe 
Epithelschläuche  euthalten,  welche  vielleicht  auf  eine  Abspreugung  vom 
MÜLLERschen  Oange  zurückzufübreu  sind.  In  der  Haut  und  dem  sub- 
kutanen Gewebe  kann  die  Neubildung  der  Muskelfasern  zunächst  von 
der  Muscularis  der  Gefäße  ihren  Ausgang  nehmen  (Fig.  280),  die  sich 
dabei  verdickt  (a)  und  zugleich  frei  verlaufenden  Zügen  von  Muskel- 
fasern  (//)  ihren  Ürsi>rung  gibt.  Sie  kann  sieb  dabei  mit  einer  patho- 
logischen (Jefäßbildung  ia}  verbinden»  so  daß  Tumoren  entstehen,  die 
als  Angiomyome  (Fig.  2H0)  zu  bezeichnen  sind.  Nach  Beobachtung 
von  Jadabsohn  u.  A.  können  sodann  multiple  Ilautmyome  auch  von 
den  Arrectores  pilorum  oder  von  den  Muskelzellen  der  Schweißdrüsen 
ausgehen. 

An  dem  Aufljau  größerer  Myome  nimmt  stets  auch  eine  gewisse 
Menge  von  Bindegewebe  teil  und  gewinnt  nicht  selten  eine  solche 
Mächtigkeit,  daß  mau  die  Geschwulst  passend  als  Flliromyom  oder 
)Iyofibr<nn   bezeichnet.     So  sind  z.  B.  die  Uterusmyome   meist  Fibro* 
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myome.  Die  faserigen  bindegewebigen  Anteile  der  Geschwulst  er- 
sclieinen  glaozend  weiß,  die  muskulösen  mehr  r5tlicli-weiJS  oder  hell- 
graurntlirlL  Durch  Zerzupfung  frischer  oder  während  24  Stunden  in 
2t^l>roz.  Salpetersäure  oder  während  2Ö — 30  Miunteo  in  M-proz.  Kali- 
lauge macerierter  (iewebsstücke  lassen  sich  die  spindelfönnigen  Mnskel- 
zellen  isolieren.  Auf  eiuem  Längsschnitt  erkennt  man  die  ^luskelfasern 
am  besten  an  den  stäbchenförmigen  Kernen  (Fig.  271*  u.  Fig.  2S0b), 
sowie  an  der  regelmäßigen  Struktur  der  Zellzüge.  Auf  dem  Quer- 
schnitt bilden  rlie  Muskeln  kleine,  gegenseitig  sich  abplattende  Felder, 
in  deren  Innerem  der  Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  271*)  liegt. 

Die  Leiomyome  sind  gutartige  (JeschwiUste,  doch  werden  sie  oft 
sehr  groß*  Sie  können  ferner  in  s a  r  k  o  m  a  t  o  s  e  W  u  c  h  e  r  u  n  g  e  n 
übergehen   und  Metastasen  machen,   und  zwar  entweder  dadurch,   daii 


Fig.  280.  Aogiotn  joiDA  subeutäneum  dorsi  (Alk.  Hfiiii.  Eon.),  a  Eaver- 
nfiie  Blutgefäße,  b  Mmkeizug^  im  Lanpsechnitt,  c  im  Querschnitt  d  Bindegewebe. 
f  Arterie   mit   hjpertrophiöcber  Musculariö,    /  HaufeD   von  LyniphRellen.    Vergr,  60, 


^ 


die  Muskelzellen  selbst  ihren  Charakter  ändern  und  üpiriger  wuchern. 
oder  dadurch,  daß  sich  eine  sarkomatöse  Wucherung  im  internuiskii- 
lären  Bindegewebe  einstellt.  In  Fibromyomen  des  Uterus  kommen 
nicht  sehen  fettige  Degenerations-  und  Erweichungsprozesse  vor,  die 
zum  Zerfall  der  Geschwulst,  sowie  y.uT  Bildung  cystischer  Ilnhlräume 
führen,  Aneli  Verkalkung  und  Verkn5cherung  können  eintreten.  Durch 
Degeneration  und  Schwund  der  Muskelfasern  kann  ein  Myotibrom  in 
ein  Fibrom  übergehen. 

Das    Rhiibdomyotii    (Zenker)    oder   Myoma   striocellulare 
(ViRCHOw)   ist   eine   im  ganzen  seltene  Geschwulst,  deren   charakteri- 

IkfkM,  Lehrb.  d.  »11«,  PaUwL     11.  Aufl.  28 
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stiadieii  Bestandteil  teils  entwickelte«  teils  uneDtwickehe«  quergestreifte 
MnslstCiseni  biUen.  Die  ausfebildeten  Muskelfafieni  baden  mehr- 
kernige  Bänder  too  sehr  Tersefaiedener  Dicke«  welche  eine  Qnerstreifiaig 
<Tlg.  2^1  a  h  CK  znm  Tdl  aach  eine  Lings&treifnng  <c  f^  erkesnen 
lassen.  Die  anentwickelten  Formen  bestehen  in  schmalen  Bindern 
ohne  Qaerstreifnng  (</>.  in  Spindelzellen  mit  langgestrecktoi.  fulen- 
förmigen  Fortsätzen  ohne  Qnerstreifang  {g)  oder  mit  partidler  Qno'- 
streifnng  ifK  ferner  ans  mndlicben  Zellen  Terscfaiedener  Gröfie«  wekhe 
teils  eine  radiäre,  teils  eine  konzentrisch  yeriaafende  lA  n  Fasemng 
od^  Streifnng  erkennen  lassen.  Daneben  kommen  anch  noch  ZeDen 
Tor.  welche  keine  besonderen  Merkmale  bieten,  und  von  denen  man 
im  Zweifel  sein  kann,  ob  sie  jnnge.  anentwickelte  MaskelzeDen  oder 
ob  sie  BindegewebszeDen  darstellen.  Die  Bänder  sowohl  als  die  Spin- 
deln sind  gewöhnlich  in  Bändeln,  die  sich  flarchdechten.  zosammen- 
gelagert.     Ein  Sarkolemm  la£t  sich  an  der  Oberfläche  der  Fasern  mit 


^^^j^^s^v^^j^i^^^^^^^ 


Fi|E,  2SI.    Zellen  &a»  BIi.&bdomTomeii  inacii  Ribbebt  and  nach  Wolfi3S- 

KRÜ    a  h  c  c  Quoizescreifte  Faisem  Voa  Tenchieiieaer  Dtcke.    ä  ^'hmaie,  kern- 

Iialfi(re  Fsbo'  ohne  frCreSixiig.  «  FÄng^gestmfte^  /  iän^  und  qaergc^treifte  S^pimlel- 
aeUen.  ^  Spindelnüai  mit  langen  FortBAtzen  oäne  ^creifiing.  h  >'  BundzeUen  mit 
koaaentrisciier  and  radiärer  Scrafang. 


Sicherheit  meist  nicht  aachweiseo,  doch  sind  von  dea  Autoren  mehr- 
feM!h  zarte  Häatchea  beschrieben  worden,  welche  wahrscheinlich  als 
Sarkolemmstücke  zn  deuten  sind. 

Rhabdomvome  des  Herzens  bestehen,  soweit  es  nicht  zur  Aus- 
bildang  zarter,  quergestreifter  Muskelfasern  gekommen  ist.  aus  einem 
zarten,  durch  Bindegewebszuge  gestützten  Netzwerk,  in  «lessen  hellen 
ilaächenräumen  spinnenartig  gestaltete  Zellen  liegen,  deren  Fortsatze 
teüs  frei  enden,  teils  an  «las  Reticulum  sich  ansetzen.  Nach  Seiffkrt 
sind  «liese  Zellen  als  vergrößerte  embryonale  Muskelzellea  anzusehen, 
welche  bei  ubermäiiger  Entwickelung  des  strukturlosen  Protoplasma- 
teüs  keine  «quergestreifte  Mantels<!hicht  szebildet  haben. 

Die  Rhabdomyome  kommen  in  der  Niere,  im  Nierenbecken,  im 
Hoden,  im  Uterus,  in  tier  :^cheide,  in  der  Harubiase,  in  den  Muskeln. 
im  Herzen,   in  Nerven,    im    -ubkutanen  liewebe.    im  Mevliastiuum.    am 
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Oesophagus  etc.  vor  und  bilden  knotige  oder,  falls  sie  an  der  Ober* 
fläche  einer  Schleimhaut  sitzen,  atich  papillöse  und  polypöse  Tumoren 
von  sehr  verschiedener  Größe.  Ihre  Entwickehmg  geht  von  querge* 
streiften,  vielleicht  auch  von  glatten  Muskelfasern  (Uterus)  aus.  In 
der  Niere  und  dem  Hoden  bilden  sie  entweder  abgegrenzte  Knoten 
oder  führen  zu  einer  totalen  Entartung  des  Organes.  Die  Geschwulst- 
wucherung geht  hier  wahrscheinlich  von  verirrten  Keimen  von  Muskel- 
gewebe aus  und  kommt  demgemäß  auch  am  häufigsten  angeboren  vor. 
Sie  kann  sich  indessen  auch  im  höheren  Alter  entwickeln :  zuweilen 
schließt  sie  auch  noch  andere  Gewebe,  z.  li.  Knorpel,  ein.  Auch 
kommen  Muskelfasern  von  entsprechender  Ausbildung  auch  in  kom- 
pliziert ge  bau  ten  Geschwülsten  des  Hodens  und  der  Niere  vor 
(vergl,  Teratome). 

Enthält  ein  Tumor  als  Muskelfasern  erkennbare  Zellgebilde  nur 
in  geringer  Zahl,  während  die  Mehrzahl  der  Zellen  ohne  spezitischen 
Charakter  ist^  so  wird  er  gewöhnlich  als  Rhabdo-Myosarkoni  be- 
zeichnet 
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Pariot  et  B^artit    Cancer  musctdaire  lisse  (maligne  Myome),  A.  dt  med.  ejrp.  1897. 
Pemicef   Myosarcoma  striocelltäare  des   Utertts,    Vireh.  Areh.  US.  Bd.  1888. 
"pTUAAtiHf  Rhabdomyom  d.  Parotis,  Amer.  Joam.  of  the  Med.  Seienees  /or  Apr*  1888. 
r,  RBCkUnffhausent  Die  Adenomjfome  u.  Cysiadenome  des  Uterus,  Bertin  1896. 
Ribtert,  Myosarooma  strioedhdare  des  Merenbeckens,   Vireh.  Areh.  106.  Bd. ;  Zur  KemUn, 

der  RhtMomyome,  ih.  180.  Bd.  189t. 
Rieher ^  Actiolo^  der  UierusfesehwUtste,   Vireh,  Areh*  14t,  Bd.  1895. 
Seifert,   MiätipU  Rhahdomyome  des  Mersens,  Beitr.  v.  Ziegler  XXVII  1900. 
atetner,  Myome  d.  Magendarwübanake,  Beitr.  «.  Bruns  XXII  1898  (Lit.J. 
lYiifinf,   Rtibdomioangioma  dsl  dorso,  Areh.  per  le  Se,  Med,  XX  1896. 
VirehoWf   Die  krankhaften  Gesehwiltste  III  1863. 

iViUtftm^t   Hhtogenese  d.   Uterussarkome  (Myoma  sareomaiodssj,  Z.  f*  Hcilk.  XV  1894. 
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b)  Das  Gliom  und  das  ganglionäre  Netirogliom. 

HO.    Die  Olioine  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Stütz- 
[zellen   des  Zentralnervensystems  entwickeln  und  in  fertigem 
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Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen  Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bilden 
im  Gehirn  Gewächse,  die  meistens  gegenüber  der  gesunden  Hirnsub- 
stanz nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  sondern  am  Rande  sich  allmählich 
in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen  daher  zuweilen  mehr  den  Eindruck 
einer  lokalen  Anschwellung  des  Gehirns,  und  nur  die  Unterschiede  in 
der  Farbe  und  die  Verwischung  der  Differenzen  zwischen  den  ver- 
schiedenen Bestandteilen  des  Gehirns  geben  für  das  Auge  den  ent- 
scheidenden Aufschluß,  daß  es  sich  um  einen  Tumor  handelt.  Im 
Rückenmark  gehen  zu  Gliombildung  führende  Wucherungen  mit  Vor- 
liebe von  der  Umgebung  des  Zentralkanals  aus  und  können  sich  über 
eine  große  Strecke  des  Rückenmarkes  ausbreiten. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchscheinend, 
in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  mäßig  fest,   bald  mehr  grauweiß, 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  graurot  bis  dunkelrot,  und 
dann   von   der  umgebenden  Hirnsubstanz   deutlich   abgegrenzt.     Blut- 
reiche    Gliome     enthalten 
''  oft  hämorrhagische  Herde. 

Ferner  treten  in  denselben 
leicht  Verfettung,  Erwei- 
chung und  Zerfall  ein. 

Ein  Schnitt  aus  einem 
ausgebildeten  Gliom,  unter 
das  Mikroskop  gebracht, 
zeigt  ein  Filzwerk  äußerst 
feiner,  glänzender  Fasern 
(Fig.  282  B),  in  welches 
zahlreiche  kurz-ovale  Kerne 
eingelagert  sind.  Zeliproto- 
plasma  findet  sich  um  die 
Kerne  nur  spärlicli  und  ist 
schwer  zu  sehen.  Frisch 
oder  nach  Maceration  in 
MüLLERscher  Flüssigkeit 
untersucht,  zeigt  es  sich 
dagegen  deutlich,  daß  diese 
Kerne  Zellen  (Astrocyten) 
angehören,  die  sich  durcli 
eine  große  Zahl  feiner,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  abgehender, 
oft  verzweigter  Ausläufer  auszeichnen  (Fig.  282  A),  Geeignete  Färbungen 
lassen  den  Zusammenhang  eines  Teiles  der  Fasern  auch  im  Schnitt 
(Fig.  283)  erkennen. 

Die  Zellen  sind  normalen  Gliazellen  (kurzstrahligen  oder  lang- 
strahligen)  ähnlich,  nicht  selten  indessen  erheblich  größer,  zuweilen 
auch  plumper,  einige  davon  zwei-,  drei-  oder  auch  vierkernig. 

Die  Entwickelung  der  Gliome  geht  gewöhnlich  von  den 
Stützzellen  der  weißen  sowie  der  grauen  Substanz  aus.  Starker 
Zellreichtum  mit  geringer  Entwickelung  der  Zellfortsätze  führt  zur 
Bildung  medullärer  Gliome,  starke  Ausbildung  von  Zellfortsätzen 
und  damit  auch  von  faseriger  Grundsubstanz  hat  die  Entwickelung 
derber  Formen  zur  Folge.  Gerät  auch  das  perivaskuläre  Binde- 
gewebe in  stärkere  Wucherung,  kann  es  zur  Bildung  von  Glio Sar- 
komen kommen. 

Entwickeln   sich   die  Gliome  im  Gebiete  des  Ependyms,   so  kann 


B 


Fig.  282.  Glioma  cerebri.  A  Durch  Zer- 
zupfung isolierte  und  mit  Karmin  gefärbte  Zellen. 
B  Schnitt  aus  demselben  Gliom  nach  Härtung  in 
MÜLLERscher  Flüssigkeit.  Färbung  mit  Bismarck- 
braun.    Vergr.  350. 
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auch  das  E  p  e  n  d y  m  e  p  i t  h  e  1 ,  bestehend  aus  Cylinderzellen  mit  einem 
basalen  Fortsatz;  an  der  Wucherung  sich  beteiligen,  zunächst 
so,  daß  au  der  Oberfläche  des  Tumors  sich  eine  Bedeckung  mit  Ependym- 
epithel  findet.  Sodann  können  aber  auch  an  Drüsenschläuche  er- 
innernrle  Epi  theieinsenkunge  n  sich  bilden,  so  dali  die 
schwulst  zum  Teil  einen  epitheli- 
alen, adenomartige  n  Cha- 
rakter (N  e  u  r  0  e  p  i  t  h  e  1  i  0  311  i 
adeuomatosum  gliomatosuni) 
gewinnt.  Dasselbe  kann  sich  zeigen, 
wenn  zufolge  von  Entwickelungs- 
Störungen  abgeschnürte  Teile  des 
Med  tu  larr  obres  im  Gebiete  eines 
(Hiomes  liegen. 

Wucherungen,  die  von  dem 
Plexusepithel  ausgehen,  tragen  einen 
epithelialen  Charakter. 

Als  »urojjrlioiiia  gaiigUoiiare 
(Fig.  284)  kann  mau  Gewebsbilduugeo 
bezeichnen ,  welche  im  Zentral- 
n  e  r  v  e  o  s y  s  t  e  m  vorkommen  ,  ans 
hyperfdastisch  gewuchertem  G  1  i  a  - 
ge  w e  b e ,  G  a u g  1  i e n  z e  1 1  e n  und 
nicht  scharf  abgegrenzte  Anschwel Inngen  größerer  Hiruteile  oder  aber 
zij'kuniskripte,  knotige  Vergrößerungen  kleiner  Gehirnabsclinitte  bilden. 
Für  die  makroskopisclie  Besichtigung  kann  der  Bau  des  Gehirnes  in 
dem  betreffenden  Abschnitt  im  allgemeinen  noch  erhalten  sein,    doch 


Fig.  283,  Schnitt  aus  einem 
Onoma  cerebri  mit  Aatrocyten 
(M,  Fi  Hiiraatox.  Färb,  nach  Mallosy), 
Vergr.  500. 

Nervenfasern    bestehen    und 
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Fig.  284.  Sclmitt  aus  einem  kiifitejiförmigcn  Neuroglioma  gaiigltonare 
dea  Zentraltapiteii»  des  Großliirne  (M.  Fl.  WEiGERT^che  Färb,).  A  An  Ganglienzellen 
reicbe  Geweb«paitie*  ß  CIcweböpartie  mit  Nervenfasern.  €  Gallertige  Partie.  <i  In 
Grappea  gelagerte  Ganglieoiellen.  6  Zerstreute  Ganglienzellen,  c  Zweikernige  Gan- 
glieoiielleti.    d  NerveQ£a«em  mit  Mark^cheideD.  e  GllazeUen.   /  Blutgefäß*    Vergr.  3CNX 
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ist  die  Differenz  zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  meist  weniger 
deutlich  als  normal,  das  Gewebe  durchgehends  weiß  oder  grauweiß  oder 
grau  und  weiß  gefleckt  und  zugleich  mehr  oder  weniger  verhärtet 

Die  Hauptmasse  dieser  Herde  besteht  aus  einem  mehr  oder  minder 
dichten  Gliagewebe,  das  indessen  eine  gewisse  Anzahl  von  Nerven- 
fasern (d),  sowie  von  Ganglienzellen  (a  b  c)  oder  Ganglienzellen  gleichen- 
den Zellen  beherbergt,  und  zwar  nicht  nur  im  Rindengewebe,  sondern 
auch  innerhalb  der  weißen  Substanz. 

Wahrscheinlich  sind  alle  derartigen  Bildungen  als  eine  Folge  von 
Störungen  der  embryonalen  Entwickelung  des  Gehirnes,  also  als  lokale 
Mißbildungen  des  Gehirnes  anzusehen,  welche  wesentlich  durch 
eine  pathologische  Gliaentwickelung  (Gliomatose)  und 
durch  die  Ausgestaltung  eines  Teiles  der  Neuroblasten,  vielleicht  auch 
der  Spongioblasten,  zu  großen  ganglienzellenartigen  Zellen  (a), 
wie  sie  im  Gehirn  sonst  nicht  vorkommen,  charakterisiert  sind. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  nur  im  kindlichen  Alter  auf- 
tretende, zum  Teil  angeborene  zellreiche,  weiche,  weiße  oder  grauröt- 
liche Geschwülste,  die  sich  in  der  Retina  entwickeln  und  wohl  auf 
Störungen  der  Retinaentwickelung  zurückzuführen  sind.  Die  Haupt- 
masse der  Geschwulst  besteht  aus  kleinen  runden  oder  unregelmäßig 
gestalteten  protoplasmaarmen,  den  Zellen  der  Körnerschicht  gleichenden 
Zellen,  welche  zum  Teil  kleinere  oder  größere  Fortsätze  erkennen 
lassen  und  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefäße  gut  erhalten  sind, 
während  sie  in  den  übrigen  Teilen  oft  regressive  Veränderungen  zeigen. 
Die  Geschwulst  kann  überdies  (Wintersteiner)  Ganglienzellen,  Cy- 
linderzellen  und  eigentümliche  rosetten-  und  bandartige  Zellformationen 
enthalten,  von  denen  die  letzteren  als  Aggregate  von  Stäbchen-  und 
Zapfenfasern  aufzufassen  sind.  Wintersteiner  hat  die  Geschwulst 
danach  als  Neuroepitheliom  bezeichnet. 

Das  Gliom  der  Retina  zeigt  in  seinem  Innern  oft  Gewebsnekrosen. 
Bei  weiterem  Wachstum  bricht  es  teils  in  den  retrobulbären  Raum, 
teils  durch  Cornea  und  Sklera  nach  vorn  durch,  rezidiviert  nach  Ex- 
stirpation  und  macht  Metastasen. 

Verschiedene  Autoren  haben  in  Rücksicht  auf  die  Abkunft  der  Giiazellen  und 
Ganglienzellen  vom  Ektoderm  die  Gliome  in  ihren  verschiedenen  Abarten 
den  epithelialen  Geschwülsten  zuzählen  wollen.  Soweit  ependy male,  an  Epi- 
theliome und  Adenome  (vergl.  §  118  und  §  119)  erinnernde  Wucherungen  vorkommen, 
ist  diese  Einreihung  berechtigt.  Die  gewöhnlichen  Gliome  zeigen  indessen  einen  Bau, 
der  sich  durchaus  den  sonstigen  Bindesubstanztumoren  anschließt,  so  daß  es  wohl 
richtiger  ist,  die  Gliome  den  Bindesubstanzgeschwülsten  zuzuzahlen. 
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i)    Das  Ämputationsneuromj  das  Nerveiifibrom   ynd    das 

wahre  Neurom. 

§  111.  Geschwülste,  welche  man  als  Xciiröiiii*  bezeichnet,  kommen 
zunäelist  an  den  Enden  ami)iitierter  Nerven  zur  Beobachtung,  wo  sie 
mehr  oder  minder  erhebliche,  gegen  die  Umgebung  abgegrenzte  oder 
mit  derselben  verwachsene  Anschwellnngen  bilden  und  wegen  ihrer 
Entstehung  als  Ami>utatioiisiieuroiiie 
(Fig.  2Sb  h)  bezeichnet  werden.  Die 
Entwickelung  dieser  Neuronie  ist  dar- 
auf zurückzuführen ,  daß  nach  Ab- 
tragung des  betreffenden  Nerven  sich 
am  Stumpfe  mehr  oder  weniger  Binde- 
gewebe entwickelt ,  während  zugleich 
die  Enden  der  Achsencylinder  sich 
spalten  und  auswachsen,  so  daß  sie 
das  Narbengewebe  mit  Nerven  ver- 
sebeu ,  welche  zunächst  scheidenlas 
sind,  sehr  bald  sich  aber  mit  Mark- 
scheiden umgeben.  Die  Masse  der  in 
das  Granulationsgewebe  eindringenden 
Nerven  kann  eine  sehr  große  sein,  so 
daß  das  Bindegewebe  späterbin  außer- 
ordentlich reiclüich  Nerven  enthält, 
welche,  von  dem  Ende  des  alten 
Nerven  ausstrahlend»  das  Bindegewebe 
in  den  verschiedensten  Richtungen 
durchsetzen.  Es  handelt  sich  also  nm 
eine  das  physiologische  Bedürfnis  über- 
schreitende  nutzlose  g e  s  c li  w  u  1  s  t - 
artige  regenerative  Wuche- 
rung    eines     Nervenstum  pfes* 

Eine  weitere  Form  von  sogenann- 
ten Neuromen  bilden  im  Verlauf  eines 
Nerven  spontan,  ohne  äußere  Veran- 
lassung auftretende  Oeseh  wülste^  welche 

Fijr-285.  AmputAtion»neurom  des 
Nemi»  isehiadrcue  im  LänEesehni tt 
(Amputation  des  Nerven  vor  9  Jalireti).  a 
Ncrf.  fr  Neurom*  Nach  einem  in  MÜller- 
•dMr  FliUfilgkeit  gehärteten  Präparat  ge- 
«khnet.     Vergr.  3. 


Gesell  wülBt6h 

wesentlich  durch  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des 
Nerven,  am  häufigsten  der  äußeren,  seltener  der  inneren  Lagen  des 
Endoneuriuras  entstehen,  so  daß  die  Nervenbündel  am  Orte  der  Tumor- 
bildung von  einer  mehr  oder  minder  dicken  Lage  eines  meist  lockeren, 
seltener  derben  Bindegewebes  nmscbeidet  fFig,  2hU  //  d)  oder  in  einzelne 
Fasern  auseinandergesprengt  (c)  werden.  Zuweilen  ist  auch  das  Peri- 
neurium au  der  Wucherung  beteiligt.  In  zusammengesetzten  Nerven 
kann  sie  neben  dem  Endoneurium  und  Perineurium  der  einzelnen 
Nervenbündel  auch  das  Epiueuriuni  betreffen,  bleibt  indessen  häutiger 
auf  crstere  beschränkt. 

Nach  ihrem  Bau  handelt  es  sieh  also  bei  diesen  deschwfilsteD 
nicht  um  wahre  Neurome»  sondern  um  Nerven tibrniiie  oder  Filiro* 
mata  neiTorum.     Sie  treten   meist  multipel  auf  und  können  sich 


e 

Fig.  286.  Nerven  auB  einem  elephantiastiBchen  Bankenneuroui 
der  WangeD-  und  Unterkiefergegend  (Fi^mm.  öafran.l  a  h  Nerv»  von 
dees6Q  Endoneurium  <he  äußersten  Lacen  ^tark  gewudi^t  sind.  Die  Nerven faflcrn 
üSA&l  gelagert,  e  Nerv  mit  stark  gewucnertem  Endoneurium  und  lerwprengten  Nerven - 
faeero,  d  Verdickter  Nerv  mit  einem  echwaehen  Nervenzug  am  linken  Ende,  t 
Zwischen  den  Nerven  gelten efi»  Fettgewebe  enthaltendes,  lockerea^  kernreiehet»  Binde- 
gewebe,   Vergr,  H, 


Über  sämtliche  peripherische  Nerven  verbreiten,  doch  beschränken  sie 
sich  häufig  auf  ein  bestimmtes  Nerveugebiet*  In  sehr  seltenen  Fällen 
finden  sie  sich  auch  in  den  Nervenwurzeln  und  im  Innern  des  Rücken- 
niarks.  Die  Knoten  sitzen  bald  im  Verlauf  der  Nervenstämme,  bald 
an  den  feinen  Zweigen,  am  häutigsten  der  Hautnerven,  so  daß  sich  in 
der  Haut  mehr  oder  minder  reichliche,  kleinere  und  größere,  meist 
weiche  Bindegewebsknoten  bilden,  welche  gewöhnlich  als  nmitiple  Haut- 
tibromo  bezeichnet  werden.  Die  kleinsten  Knoten  sind  nur  mit  dem 
Mikroskope  erkennbar^  die  meisten  sind  etwa  erbsen- bis  haselnußgroß; 
einzelne  können  die  Größe  einer  Mannesfaust  erreichen,  so  daß  die 
Nerven   gegen   die  Masse   des  Bindegewebes  ganz  verschwinden,   nicht 
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selten  auch  von  dem  sich  vermehrenden  Bindegewebe  zum  Schwunde 
gebracht  werden.  Nehen  der  umschriebenen  Knotenbildnuf^  kann  im 
erkrankten  Nervengebiet  auch  eine  diffuse  Verdi  v  k  u  ii  g  der 
Nerven  durch  B  indege webshypertroph ie  i»esteheiL  Es  kann 
sich  ferner  eine  hypertrophische  Wucherung  des  Bindegewebes  der  Haut 
und  des  subkutanen  Gewebes  hinzugesellen  und  dadurch  zu  elephan- 
tiastischen  Hautverdicku  rigen  führen. 

Eine  tlritte  Form  falscher  Neurome  bildet  das  Itaiikeiiueurom 
(Bruns)  oder  plexiforiiie  Neuroiii  (Verxeuil),  eine  (Jeschwulst- 
hildung,  die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  daß  sieb  im  (lebiet  eines  oder 
mehrerer  Nervenäste  ein  ganzes  Kouvolut  rankeoartig  gewundener  unrl 
getiechtartig  verbundener,  dicker  und  knotiger  Nervenstränge  (Fig.  i*87j 
bilflet.  Im  einzelnen  unter- 
sucht, handelt  es  sich  hier 
wieder  um  eine  Fibronia- 
t  o  s  e  d  e  r  N  e  r  v  e  n  1  Fig,  l^^(^), 
wobei  die  Wucherungen  des 
Eudoneuriums  teils  zu  einer 
diffusen,  teils  zu  einer  knotigen 
Verdickung  der  Nerven  führen. 
Allein  hier  kommt  noch  dazu, 
daß  die  Nerven  im  Er- 
krankungsgebiet verlängert 
und  daher  geschlängelt 
sind,  und  daß  zugleicli  auch 
eine  V  e  r  m  e  h  r  u  n  g  der 
Nerven  stattgefunden  hat, 
so  daß  die  Zahl  der  in  der 
Haut  und  dem  subkutanen 
Gewebe  liegenden  Nerven 
gegen  die  Norm  vergrößert 
ist  Es  liegt  danach  hier  eine 
walire  Neurombildung,  ein 
Neuroma  verum,  verbun- 
den mit  Fibroma  tose, 
vor.  Die  Nerven  sind  meistens 
markhaltig  (Neuronia  niyelini- 
cuni).  Wie  weit  in  solchen 
Bildungen  marklose  Nerven- 
fasern (Neuroma  arayeliuicum) 
vorhanden  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden,  doch  sind  Formen  beschrieben,  in  welchen  die  Nervenfasern 
größtenteils  marklos  gewesen  sein  sollen.  Die  Rarikenneurome  kommen 
sowohl  am  Kopfe  als  auch  am  Rumpfe  und  den  Extremitäten  vor  und 
bedingen  meist  elephan  tiast  isclie  Verunstaltungen  der  be- 
treffenden Stellen. 

Wahre  Neurome,  die  aus  Nervenfasern  und  Ifan^lienzellen 
bestehen  (Neuroma  gangliocell  ulare  verum),  sind  seltene  Bil- 
düngen,  doch  ist  ihr  Vorkommen  nach  Beobacirtungen  von  Weichsel- 
BAtTM,  Beneke,  Busse,  Knaüss,  Schmidt  und  Anderen  nicht  zu  be- 
zweifeln. Sie  bilden  etwa  hirsekorn-  bis  apfelgroße  Tumoren ,  ent- 
wickeln sich  vornehmlich  im  Gebiete  des  Sympathicus.  In  einem  von 
Kkauss   beschriebenen  Falle   multipler,    knotiger,   nervenzelleuhaltiger 


Fiff.  287.     Rai  OS   Neurom 

der  kreuzbcingei:«  iMi  nmrb  einer  Zeich- 
nung von  P.  BRr>'Si  in  natürlicher  Größe,  Die 
knotigen,  ijowundenen  Nervengeflechte  sind  bei 
a  zum  Ted  freigel^,  bei  b  noch  von  Binde- 
gewebe becJeckt, 
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Hautneurome  gingen  diese  wahrscheinlich  ebenfalls  vom  gangUenzeUen- 
haltigen  sympathischen  Nerven  aas.  Diese  Geschwülste  bestehen  ans 
Bindegewebe,  marklosen,  eventuell  auch  markhaltigen  Kervenfisem  und 
aus  lianglienzellen.  welche  denjenigen  der  Sympathicusganglien  gleichen. 
Sowohl  die  Nervenfibrome  als  die  wahren  Neurome  sind 
in  ihrer  Entstehung  auf  eine  kongenitale  Anlage  zurOckzufUiren. 
Sie  bilden  keine  Metastasen,  doch  kommen  Fälle  vor.  in  denen  Nerven- 
tibrome  einen  sarkomatösen  und  damit  einen  malignen  Charakter  an- 
nehmen. 

Literatur  über  Neurome  und  Nervenfibrome. 

Smrfer,   0<imcUont^rom,  i\  f,  u.  P,  IX  IS^  h.  B.  r.  Z.  J.Y-V  :<*>7. 

tk^r^t^   ,Vrtm>«iti  jMMp/ioNurr.  SiiMher,  rf.  Pkpf.-m€il.  G^4.   Wünbwrp  :S9T. 

Brmm*  P..     rrSrir  xia$  K*%mltnnr%ir\mk.    Virck.  Arck.    ö'':  Bd.    IST";    Beiir.  2.  tfi'n.  du'r. 

17//  :»: :  Ar,k,  j\  Hin,  Ckir,  4^.  Bd,  .Wi. 
r«.   iNkmpmrr^  MnitiftU  AVNf\^<frn<Mr.  L*mpenbfcks  Arrk.  SS.  Bd.  2897. 
BitJiw,    .Vr«f\'wa  ^^n^lH^crllulart  1/.  %w/mMiCM#,    I'.  .4.  l-'l.  Bd.  Smppi.  2S98. 
€>iNtff<«>0(iiirr.   Ihr  .Y<r«rr\»Mr.  Awrl  /ÄStf. 

IC^mi«rrJb  «<.  KmI^mAmmii.  IHr  eJepkamU\i*tU*kr%  F^-rm^-*»,  Hamfmrp  ISSS. 
rSßhri^   (*\}wo/*o»rMA>Mi  det  fiH.  #im|»ü/,  .1.  f^"  •>  ^.  .VrdL  XÄVÜ  19as. 
ftl^feHL'firr«   .Vr«f«>»«i»«i  rrr^m  jMMjy/«\\n«M.   .4.  t\  Gyn.  r'.f.  B:i.   :.*"■.'. 
Kf4«lMI«Mll^   Hrijr,  1,   Ukrr  n^n  den  Sf^n^mm,  Beitr.  r,  Bruu  X  2S9i. 
it«niW«   .Vr4«f>yki«ij»/«ow<i  M.vf/iNirw».  A.  /.  /VjirJL  /:.  Bd.  :*«. 

NmiMW,    Vthrr  f >l»n«Mr  m,  ^sii^im^  %ier  ^^rrif^k^^yn  Xr^ren^  B.  r.  Zit^Ur   VIII  JS90. 
•l<»f>illlM«    Firf\k*Mnti*i$is  iVm^niM.   Britr.  r,  ZwjS^r    VJII  IS.^S. 

Kntwjir«    l'rhrr  mi%ii^Hf  »•!*>»••<,   ;,<,<,*. 

lw^rtMi«r  rt   ttiHlMitM«!,    .VrrrN'w«'  f)/rj^r\>n«^  aM«<?i««\-wf,  A.  i<  imV.  ejp.  1/  ISSO. 

iVttVH,    Viw';i>vV  .liVor«.    .VrMr\«m<.   AVr^i*^   .Wrv:,   A'^.   :*.-". 

«V    K¥vM<>ml»<twi*»M,    /V^r«'  «?»r  «««ti;i|«l«^  fVKrv^wc  oV-  H^;,  /2mV«  :Ä^f. 

J^I^Ml(«tl«   t«\it*,*iVH.*W/rHi^Ul,  ifNiAiy«  >>•>*>«•   «>\  .<,«tft,Lx:;ii4^i^.    V.  A.    :.^-5.  Bd.  i^P. 

C^«^f%H«    />»«,iV  *»t-  i«l  4i#rM«^r*frY  »?N   ••«■rr\*»%r.    K»>.rv.".>i    :.<>/. 

STr^iIhN    Ki^**hfH,ils  r,  .Vr■^♦^J%^»^*••  «««f  (m«.>m  .1,   A"wiy^i*.,s-b.    F.  J.  :,-;.  Bd.  Sttppl.  1898. 

)>r«N^<l  if  IV|»«wt,   ll»»;/,  «iV  M 's,>\  .i**.>i,.  I^j»^  :,</". 

)<»vl^«%M\    m#    Nm«*U.  (.V^^«r«.;«l/    ///.    IW  fcMkT  >>*-.■«,  pn%  JrvA.  IS.  Bd.  18S8. 

H  Mi(|»JI«»l«^«     M^tH^>it   fV^*>«iHr  «fr»<  N«i«k/    ««,  «tV  ^Vtv^  mis  rt}<'Xtamf  im  Sarkom-  und 

IIH«>l^«^llhlM«M,   f«\t*«it;»,\jh>jr  \t««*>««i»  ,f/''  AV^^Ktfr^^-v.    l»r«.'K   .I'^-L  .<^  Bd.  2882. 

k^    Pä?»   S*rkoiu, 

ii  \\)>  \\\\  dorn  Niuuou  Surkow  lH*roiohne:  man  Bindesub- 
>ti4u  &  *{o>oh\\  nl>to,  doron  Jolh*:o  Flenier»;e  hinsichtlich 
ilnov  /rthK  solu  oft  i^uoh  lunsiohrlivh  ihrer  Größe 
j;o»i<'»»^b<M  dor  l  utov^  oMwIi^rsubstÄU:  vollkommen  prä- 
domnnoion  Sio  Ntohou  uUo  dou  uuon:>Ä:oko;:er.  Bindesubstanzen 
UÄhi\  und  ON  kiinu  drtnrtoh  d«N  SiMkom»:v\\o{v  ^wch  ::;::  embryonalem 
K  0  \  \\\  ^  0  w  o  h  0  NtM  Khvbou  woulou 

Pio  S{ukou\o  ouiwukolu  vh*h  out\\^\io:  *."  ***v.o::;  ruvor  normalen 
t^o>xoho  doi  U\udo^^l^^^!U^'^f;^u|^^M^  '  '*  '"  ^**^*"  lU;::.  dem  subkutanen 
iM^woUo,  do\n  uuo»uur.kul;Mvu  U\ndo>;\^x>oN\  ::v,  rc-.v^>:.  im  Rficken- 
UK*nk,  \\\  dou  Unuhrt^uou,  \\\\  Uu\do>:v\\o*xV  .\o:  s;r;",>:»^^n  Oi^»ne  etc. 
od<M  j^UiM  \\\  \^\\w\  I^MoM  .  Uo^iohoudoti  Inv'.\o<  ;">:*?.: 4>^sohwulst,  in 
VM^^xniou»  M\»N»uou  rhotuhouh'u.  h\|sMV\*V''*^^'*^'-  '  > *" v -^ösiomen  etc. 
l>u^  \  ohoHnluMh»:  do*-  Muhouj^'^n^^'»'-  ^»^  \io>i>>^^;;'s:4:v*cl<*  erfolgt  durch 
\\ji*'bNlum  \\\u\  \\^\\\w\\\\\\\i\  \\\y\   Uo\ivOondon  /oVsCr.     Pie  Zellen  teilen 
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sich  im  allgemeioeu  iiiitotiÄfh,  und  es  sind  die  Mitosen  um  so  reich- 
licher zu  finden,  je  rascher  die  (Geschwulst  wächst.  Neben  typischen 
Mitosen  beobachtet  man  auch  vielfach  atypische  Formen,  sowie  auch 
Kernfragmentierungen»  seltener  direkte  Segmentierung, 

Die  Sarkome  bilden  im  entwickelteu  Znstande  meist  mehr  oder 
weniger  scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse.  Sie 
können  sich  an  allen  Stellen  bilden»  an  denen  Bindcsubstauzgewebe 
vorkommt,  doch  ist  die  Häutigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben 
auftreten,  ungleich  größer  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z,  B.  in  der 
Haut,  den  Iniscien,  dem  intermuskulären  Bindegewebe,  dem  Kuochen- 
uiark,  dem  Periost,  dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häutiger  als  in 
der  Leber,  dem  Darm  und  den  Lungen. 

Ausbildung  und  Form  *ler  Zellen  ist 
sehr  verschieden.  Die  Zwischensubstanz 
Mengen  vorhanden,  weich   und  zürt,   bald 


in  den  einzelnen  Sarkomen 
ist  bald  nur  in  minimalen 
reiclilicher  und  in  ihrer  Be- 


schaffenheit der  (trundsnbstanz  der  ausgebildeten  normalen  Binde- 
substanzen sich  nähernd. 

Auf  Konsistenz  und  Farbe  ist  ili^r  Ochalt  an  Zwischensubstanz  von 
maßgebendem  EintiulL  Weiche,  auf  der  SchnittHäche  markig-weili  oder 
grauweili  aussehende  medulläre  Foriijeu  sind  sehr  zellreich  und  arm 
an  Zwischensubstanz;  harte,  derbe  Formen  dagegen  zellarmer  und 
reicher  an  faseriger  Zwischenmasse.  Sie  gehen  ohne  rirenze  in  die 
Fibrome  über,  Zwischenfornien  bezeichnet  man  als  Flhrosarbcmie* 
Die  Schnittrtäehe  der  Sarkome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  be- 
rlingen,  in  ihrer  ganzen  Ausilehnung  annähernd  dieselbe  BeschatfenheiL 
Sie  erscheint  meist  gk*ichmäßig  glatt,  bei  medullären  Formen  milchweiß, 
bei  etwas  festeren  hell-grauweiß,  etwas  dorchsclieinend,  oder  mehr  hell- 
graurr»Tlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend  weiß  oder 
gelblichweiß. 

Das  Blutgefäßsystera  ist  verschieden  stark  entwickelt»  mitunter 
sind  die  Gefäße  auflallend  zahlreich  und  weit,  ektatisch  (tf^leangi- 
e  k  t  a  t  i  s  c  h  e  Sarkom  e).  Die  ( iefäße  besitzen  gewöhnlicli  eine  voo 
dem  Geschwulstgewebe  deutUch  unterscheid! »are  Wand,  doch  können 
die  Geschwulstzellen  auch  zugleicJi  die  äußeren  Gefaßwandzellen  Inlden, 
und  es  nehmen  die  Zellen  der  Gefäßwände  alsdann  auch  an  der  Neu- 
bildung der  Geschwulstzellen  teil. 

Regressive  Veränderungen,  \'erfettung,  Versclüeimung,  Verflüssi- 
gung, Verkäsung,  Zerfall,  Hämorrhagie,  Verjauchung.  Ulceration  etc. 
kommen  in  Sarkomen  häufig  vor. 

Man  kann  die  sarkruuatösen  Geschwülste  in  drei  Grniqjen  einteilen, 
von  denen  die  erste  die  einfachen  Sarkome  oder  die  Sarkome  im 
engeren  Sinne  umfaßt,  d,  h,  Geschwülste,  welche  nach  dem  Typus 
embryonalen  Bindegewebes  gebaut  sind  und  dabei  eine  mehr  oder 
minder  gleichmäßige  Verteilung  der  Zellen  ohne  Bildung  abgrenzharer 
Herde  zeigen.  Die  zweite  (iruppe  l>ilden  jene,  welche  eine  besondere 
Anordnung  u  n  d  G  r  u  p  jj  i  e  r  u  n  g  der  einzelnen  Bestandteile 
besitzen,  so  daß  Bildungen  entstehen,  ibe  den  epithelialen  fiesehwüisten 
äljnlich  sehen.  Eine  dritte  Gruppe  endlich  ist  durch  das  Auftreten 
s e k u n  d ä r e r  V e r ä n d e r u n g e n  an  den  Zellen,  an  d e  r  ( i  r  u n  tl - 
Substanz  und  au  den  (iefäßen  charakterisiert,  welche  den 
betrefifenden  Geschwülsten  ein  eigenartiges  Aussehen  verleihen. 

Die  Aetiülogie  der  Sarkome  ist  keine  einheilliche,     Sie  ent- 
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stehen  liäutiger  io   der  Jugend  als  im   höheren  Alter.     Ein  Teil   ent* 
wickelt  sich  schon  iti  rier  Eiiibryonalzeit,  und  es  kann  ihre  Eütstehun| 
auf  örrliche  Milibthlung  zurückgeführt  werden.    Zuweilen  geben  TraumeB 
^'enmhissung  zu   iltrer  Entstehung,     Parasiten  sind   als  Ursache  nichtl 
nachgewiesen  <vergL  die  Aetiologie  des  Carcinoms).     Meist  bildet  siel 
nur  ein  primärer  Tumor,  doch  kommt  auch  eine  primär  multiiile  Sarkom*! 
bitdung  vor,  namentlich  in  der  Haut  uml  im  Knochenmark.     Weicherei 
Tumoren  machen  Metastasen. 

S  IKl     Die   eiiifaehcn   Sarkome  bilden   teils  weiche   me<lullarej 
teils  derbere,   ohne  scharfe  Grenze   iu  die   Fibrosark ome   und  Fi* 
brome  übergehende  (ieschwülste,   unter  denen  man»  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Zellen,  verschiedene  Formen  nnterscheitlen  kann. 

Das  klolnzellii^e  Riiiidzellensarkom  bildet  äußerst  weiche,  schnell, 
wachsende  (iescliwülste,  ilie  namentlich  im  Ijindegewebe  des  Bewegungs- 
und Stützapparates,  ferner  in  der  Haut^  den  Hoden,  den  Ovarien,  den 


Fig,  288. 


Fig.  289. 


Flg.  288.  Schnitt  durch  den  Rand  einee  Sarkoms  des  io  terra  uskii  lären 
Binde  geivebe«  der  Haisniuakeln  (Alk.  Kann.),  ^j  Normaler  AI  aekelqiierüchnitt. 
a,  Querschnitt  dnrdi  eine  atrophigche  Muskelfaser,  b  Rundzeilen  de«  iSarkoms 
zwidchefi  den  Muskelfasern,    c  Äuseebüdete  ücHchwulKt.    t/  Lyraphocyten.     Vergr.  3(Xt. 

Fig.  280,  Äiii^geschüttelter  Schnitt  aun  einem  Ly mphosafkom  der  Nasen- 
Bchleimhaul  (Alk.  karni*).  a  Redeislmn.  b  Zelkn  de«  Reticuluroe,  r  Rundzellen. 
a  (linke  oben)  Blutgefäß  mit  ge wucherten  Zellen.    Vergr,  300. 

Lymphdrüsen  sich  entwickeln.  Auf  der  SchnittHäche  erseheinen  sie 
meist  milchweiß,  zuweilen  enthalten  sie  verkäj^te  oder  erweichte  Stellen, 
Von  den  Schnittdachen  läßt  sich  ein  milchiger  8aft  gewinnen.  Der 
Bau  ist  sclir  einfach;  die  Geschwulst  hesteht  fast  ausschließlich  aus 
Rundxellen  und  Gefäßen  (Fig,  288  e),  Erstere  sind  klein  und  hinfällig, 
enthalten  wenig  Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder  kurzovalen, 
ziemlich  großen,  bläschenforniigeu  Kern  (e),  welcher  hrdier  ausgebildet 
erscheint  als  in  lymphatischen  Elementen. 

Zwischen  den  Zellen  liegt  eine  ganz  geringe  Menge  einer  körnig- 
fädigen  Zwischensuhstanz.  Die  Gefäße  ziehen  als  dünnwandige  Kanäle 
zwischen  den  Zeihnassen  hindurch.  An  ihrer  Wachtumsgreiize  in 
Muskeln  untersucht,  erscheint  die  Geschwulst  als  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  (Fig,  288  b  c)  im  intermuskulären  Bindegewebe.    Nicht  selten 
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Uigoii  neben  den  Geschwulstzellen  auch  lymphatische  Elemente,  deren 
Kerne  (d)  bei  Tingierungeo  sich  intensiver  färben  als  die  der  (ieschwnlst- 
zellen. 

Eine  zweite  Form  des  Knndzellensarkoms,  welche  als  Lympho- 
sarkom oder  als  Sareoma  IjTiipkadeiioldes  bezeichnet  wird,  ist  eine 
Uescliwulst,  welche  den  Bau  <ier  Lyin|didrüsen  insofern  nachahmt,  als 
das  Stroma  für  die  massenhaften  Rundzellen  aus  einem  gefäßhaltigen 
Reticulum  (Fig,  289  ^/)  besteht,  das  sich  wenigstens  zum  Teil  aus 
anastomosierenden  verzweigten  Zellen  (/>)  zusammensetzt.  Durch  Aus- 
schütteln kleiner  Schnitte  in  Keagenzrrdirchen  läßt  sich  dasselbe  leicht 
sichtiiar  machen. 

Je  nach  der  Mächtigkeit  des  Reticuluras  kann  man  eine  weiche 
und  eine  harte  Form  des  Lymphosarkoms  unterscheiden*  In 
den  derberen  Formen  kann  die  retikuläre  Stützsubstanz  mehr  und  mehr 
das  Aussehen  gewöhnlichen  faserigen  Rindegewebes  gewinnen.  Vom 
Knochenmark  ausgehende  l»esondere  Formen  des  Rundzellensarkoms 
werden  als  Myelome  bezeichnet. 


Fig,  291. 

Fig.  290*  Schnitt  aus  einem  fungosen  großzelligen  EundzeUen&Arkom 
der  Haut  de»  Unterschenkels  (Karminpräparat).    Vem.  iQO* 

Fig.  29L  Schnitt  ans  einem  Sarkom  der  Aiamraa  mit  verBchiedenen 
ZelHormen  (Alk.  Blsmarckbraun|.  «  Bindegewebe,  h  i:?arkomgcwebe,  e  Kleinere 
Zellen,    d  Zeüen   mit   hypcrtTopbi sehen   Kernen,    r  Mehrkernige  Zellen,    Vergr.  3«>1 

Die  Lvmphosarkome  entstehen  am  häufigsten  io  den  Lymphdrüsen 
und  dem  lymphadenoideu  (Jewebe  der  Schleimhäute  und  der  Milz  und 
im  Mediastinum,  doch  kommen  sie  auch  an  anderen  Orten  vor.  Die 
Geschwulstwucherung  ergreift  successive  einen  mehr  oder  minder  großen 
Teil  der  genannten  lymphadenoiden  Ciewebe. 

(jrTOßxelMge  Kuiidzellensiirkoitie,  deren  Zellen  erheblich  größer 
als  die  oben  erwähnten  Formen  sind,  kouimeu  an  denselben  Stellen 
wie  die  kleinzelligen  Kunilzellensarkome  von  Die  (Geschwülste  sind 
auch  letzteren  sehr  ähnliclh  Die  Zellen  besitzen  alle  reichlich  Proto- 
plasma und  große,  bläschenförmige,  ovale  Kerne  (Fig.  21XK).  Manche 
unter  ihnen  sind  zweikernig^  einzelne  vielkernig.  Zwischen  den  Rund- 
zellen tiridet  sich  eine  netzf(>rmig  angeordnete  Zwischensubstanz  (Fig.  29C0t 
sowie  auch  spindelförmige  und  verzweigte  Zellen»  und  beide  zusammen 
bilden  ein  Alveolenwerk,  in  dem  die  großen  eidthelähnlichen  Rund- 
zellen liegen. 
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Bei  anderen  Formen  der  großzelligen  Rnndzellensarkome  sind  die 
Geschwulstzellen  sehr  ungleich  an  Größe  (Fig.  291),  zugleich  mit  ge- 
streckten und  unregelmäßig  gestalteten  Zellformen  untermischt,  so  daß 
man  die  Geschwulst  auch  als  Sarkom  mit  Tielsestaltigen  Zellen 
bezeichnen  kann.  Die  Kerne  zeigen  dabei  ebenfalls  sehr  verschiedene 
Größe  (Fig.  291)  und  sind  in  einzelnen  Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden  (vielkemige  Riesenzellen). 

Die  großzelligen  Rundzellensarkome  und  die  polymorphzelligen 
Sarkome  sind  im  allgemeinen  weniger  bösartig  als  die  kleinzelligen, 
doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 

Spindelzellensarkome  gehören  zu  den  am  häutigsten  vorkommen- 
den Geschwulsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rund- 
zellensarkome, doch  kommen  auch  weiche  medulläre  Formen  vor. 
Die  Schnittfläche  sieht  gewöhnlich  graulichweiß  oder  gelblichweiß,  etwas 


Flg.  292.  Fig.  293. 

Fig.  292.  SpiDdelzelien  aus  einem  großzelligen  äpindelzellen- 
sarkom  der  Wange.    Zerzupf ungspräparat.    Vergr.  400. 

Fie.  293.  Zellen  ans  einem  myelogenen  Riesenzellensarkom  der 
Tibia.    Hämatoxylinpräparat.    Vergr.  400." 

durchscheinend  aus.  oder  ist  durch  Gefäßfüllung  mehr  oder  weniger 
gerötet.  Medulläre  Tumoren,  deren  Zellen  verfettet  sind,  können  eine 
rein  weiße  Farbe  besitzen.  Im  allgemeinen  sind  diese  Sarkome  gut- 
artiger als  die  Rundzellensarkome,  doch  wechselt  ihr  Verhalten  je  nach 
ihrem  Sitz  und  nach  ihrem  Zellenreichtum. 

Je  nach  der  Größe  der  Zellen  kann  man  großzellige  und  klein- 
zellige Spindelzellensarkome  unterscheiden.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen  lassen  sich  die  Zellen  teilweise  isolieren,  und  man  erhält 
gelegentlich  recht  lange  Spindeln  (Fig.  292).  Die  Zellen  legen  sich  mit 
ihren  Breitseiten  aneinander  und  gruppieren  sich  zu  Bündeln,  welche 
in  Schnitten  teils  der  Länge  nach,  teils  quer,  teils  schräg  getrotfen 
werden,  ein  Zeichen,  daß  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen  sich 
durchflechten. 
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Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündel  ist  oft  sehr  auffallend,  in 
anderen  Fallen  fehlt  sie,  und  die  Lage  rler  Spindeln  ist  über  größere 
Strecken  gleieli  gerichtet.  Mitunter  ist  die  Richtung  der  Spindeln  haupt- 
sächlich durch  die  Richtung  der  Gefäße  gegeben,  d.  h.  die  einzelnen 
Bündel  Inlden  einen  Mantel  um  je  ein  Gefäß. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischensubstauz, 
oder  es  ist  im  Schnitt  tiberhaupl  keine  solche  nachweisbar*  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt,  einen  tibrillären  Charakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  protojdasmaärmer,  so  daß  man  oft  außerhalb 
des  Kernes  kanni  Proloplasnia  wahrnininit,  und  die  aus  den  Polen  aus- 
tretenden Fortsätze  aus  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kerntasern). 
Solche  Formen  sind  ilerh  und  fest,  bilden  den  Uehergang  zn  den 
Fibronien  und  werden  als  Fibrosarkoiiie  bezeichnet. 

Sarkome  mit  i>olymorpIieii  Zolleii  kommen  anch  in  der  Gruppe 
der  Spindelzellensarkorue  vor  und  enthalten  spindelförmige,  pyramiden- 
förmige und  prismatische»  sowie  auch  sterntormige  oder  ganz  unregel- 
mäßig gestaltete  Zellformen  (Fig.  21)3). 


■IFIg 


Vergr,  100. 


Sowohl  in  Sarkomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spindel- 
ensarkomen  können  mehr  oder  \ven!*::er  zahlreiche  Rieseuzellen 
2\H,  Fig,  21*3  \h  Fig.  2iH)  vorkommen,  so  daß  man  die  (Ge- 
schwülste als  ItleHeiizelleiisarkiniie  I*czeiclinen  kann.  Dir  Sitz  ist  vor- 
nehmlich das  Knochensystem,  doch  können  sie  au<ii  an  anderen  Orten 
vorkommen. 

Entwickeln  sieh  Sarkome  in  bereits  bestehenden  Üescliwülsten.  so 
entstehen  (Jescliwutstformen,  die  als  Myxusarkotiie  (Fig.  2:^2  S.  410), 
rkimtlraNiirktime  (Fig.  2öt,  S.  413).  Mytisjirkoiiie  etc.  bezeichnet  werden. 

Da»  Lymphosarkom  der  Lymphdrüsen  uod  der  ly mphadenoideo 
Apparate  der  Milz  uod  der  Schleimhaut  des  Dartntraktu!^  bilde!  eine 
tigeottttiihehe  Erkrankung  der  ^eimmUen  OrgauCt  l«!  welcher  eine  fortschreitende  Zu- 
nihme  de»  lyraphadenoidcn  trewebes  bis  zur  Bildung  umfangreicher  Knoten  stattfindet 
Da  hierbei  der  charakterbti^che  Bau  der  Ijmphadenoidett  Apparate  verloreu  ^eht,  und 
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das  neugebildete  Gewebe  auch  erhebliche  Abweichungen  von  dem  Bau  des  typiscbeD 
lymphadenoiden  Gewebes,  z.  B.  fibröse  Verdichtung  des  Beticulums  oder  Biesenzdlen- 
bildung  zeigt,  da  femer  sich  ähnliche  Wucherungen  auch  in  anderen  Organen,  z.  B. 
in  der  Leber,  zeigen,  so  kann  die  Erkrankung  nicht  lediglich  als  eine  HypertTophie 
des  lymphadenoiden  Gewebes  betrachtet  werden,  sondern  als  eine  GeschwulstbiJdung 
mit  Bildung  lymphatischer  Zellen.  Vielleicht  laßt  sich  die  als  Sarcomatosis  cutis 
bezeichnete,  durch  Bildung  zahlreicher  Bundzellenknoten  in  der  Haut  charakterisierte 
Erkrankung  ihnen  anschÜeßen. 

Die  Myelome  der  Knochen,  welche  in  multiplen,  teils  im  Knochen  ver- 
borgenen, teils  über  denselben  vorragenden  Knoten  auftreten,  nehmen  ebenfidls  eine 
Sonderstellung  ein.  Nach  neueren  Untersuchungen  (Sternbebo,  Bibbert,  Hoffmakk) 
bauen  sie  sich  aus  2^11en  auf,  welche  bald  Myelocyten,  bald  Lymphocyten,  bald 
Erythroblasten,  bald  Plasmazellen  in  ihren  Eigenschaften  entsprechen. 

Den  Lymphosarkomen  und  den  Myelomen  ist  gemeinsam,  daß  sie,  von 
der  Stützsubstanz  abgesehen,  im  wesentlichen  aus  Abkömmlingen  freier  mes- 
enchymaler Zellen  bestehen  und  dadurch  sich  von  den  gewöhnlichen  Sarkomen, 
die  durch  Proliferation  fixer  Gewebszellen  entstehen,  unterscheiden.  Sie  bilden  danach 
unter  den  Bindesubstanzgeschwülsten  eine  besondere  Gruppe,  doch  sind  die  bis- 
lang vorliegenden  Untersuchungen  nicht  genügend,  um  dieselbe  genauer  abzugrenzen. 
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§  114.  Sarkome,  welche  einen  organoiden  Bau  zeigen,  treten 
in  jenen  Formen  auf,  welche  man  als  AlveolSrsarlcome  und  Tubulär- 
sarlcome  bezeichnet.  Es  sind  dies  Bindesubstanzgeschwülste,  in  denen 
die  zelligen  Bestandteile,  und  zwar  vornehmlich  die  größeren  Zellen,  in 
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Gruppen  zusammengelagert  sind,  so  daß  man  ein  gef aß  haltiges 
Bindegew  ebsstroma  und  Zellstränge  oder  Zelllierde  unter- 
scheiden kann.  Nacb  ihrer  Genese  lassen  sich  zunächst  zwei  Typen, 
L  y  m  [)  h  a  n  g i  o  s a  r  k  o  m  e  und  H  ä m  a  n  g  i  o  s  a  r  k  o  m  e ,  herausheben  ; 
BS  kommen  indessen  aueli  alveolär  gebaute  Sarkome,  welche  ein  Stroma 
und  Zeihiesfer  besitzen,  vor,  ohne  daß  sie  nach  ihrer  Entwickelnng  den 
genannten  Typen  zugezahlt  werden  können. 

Die  Lyniphany:ii>sarkonie  sind  Geschwülste,  welche  durch  eine 
W  u  c  li  e  r  u  n  g  der  E  n  d  o  t  h  e  1  i  e  n  der  L  y  m  p  h  g  e  f  ä  ß  e  und 
Lymphspalten  entstehen.     Sie  werden   danach   meist    als  Ljiuph- 


^- 


!nw.- 


tfe^^ 


"1  t  Fig.  295.  Durchschnitt  durch  ein  diffu«  iJber  die  Oberflache  de» 
""M^llirns  und  deei  Rückenmark»  auegebretteteB  Endotheltom  der  Pia 
inater  und  der  Hirnrinde  (M.  FL  Häm.).  «  Zarte  Htmhaute  an  der  Oberfläche^ 
b  in  einem  Suicus  des  Gehirne,  r  Hirnrinde,  d  t  Endotheliale  Wnchenmeen  in  den 
Babaradmoidealrämnen.  /  o  h  Endotheliale  Wucheniogen  in  den  PiaLscieiden  der 
EindeDgefÜe.    i  lÄngsdurchschnitt  durch  eine  Vene.    Vergr.  30. 

(refUß-Kiidotheli<iiiie  t>der  ali^  Endothel iome  im  engeren  Sinne  be- 
zeichnet. Sie  entwickeln  sich  entweder  in  zuvor  nornialein  Gewebe 
oder  aber  ans  bereits  bestehenden  geschwulstartigen  Bildungen,  ins- 
besondere ans  hypertrophischen  Lyra phan Jörnen  (Pigmentmälern  und 
Warzen,  vergl  §  l()8)  und  aus  Myxochondromen.  Die  ersteren  kommen 
am  häufigsten  in  den  Hirnhäuten  und  den  serösen  Häuten  der  großen 
Körperhöhlen  vor,  fehlen  aber  auch  nicht  in  anderen  Organen,  die 
uiub.  d.  »iif.  r»üioL  11.  Aufl.  20 


teschwtilste- 

zweiten  haben  ilireu  Sitz  vorflehmlich  in  der  Haut,  die  dritten  in  Misch- 
geschwülsteD  der  Speicheldrüsen,  des  Oaiiuiens  und  der  Orhita. 

Das  E  ndothelinni  der  zarten  Hirn-  und  Rücken  marks- 
haute  tritts  teils  in  Knotenforiii,  teils  in  fiädieohafteu  Wuctierungen 
auf  und  entwickelt  Bicli  in  der  Weise,  daß  die  platten  Endothelien, 
welche  die  liiiidegewebsbalken  ties  Subarachnotdalgeweljes  und  der  Pia 
bekleiden,  anschwellen  nnd  sich  in  kubische  oder  sogar  cylindrische 
Zellen  umwandeln  (Fig*  2\)b  d  e),  so  daß  xunächst  d  r  ü  s  e  n  s  c  h  1  a  u  c  li  - 
artige  Bildungen,  bei  stärkerer  Wucherung  auch  solide  Zell- 
nester  entstehen.  Da  die  Pia  als  Lynijdhsclieide  sich  auch  auf  die 
Hirngefaße  erstreckt,  so  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  letzteren 
(Fig,  2\)bfgh)  Strange  großer  epithelähnlicber  Zellen* 

Das  E  n d o t  h e  1  i 0 m  der  Dura  mater  entsteht  durch  eine 
"Wucherung  von  Endothelien  innerhalb  der  Lymphgefäße  und  führt 
durch  Änfüllung  der  letzteren  mit  großen  Zellen  zur  Bildung  anastonio- 
siereuder  Zellstränge  (Fig.  :^^\e(le),  die  zum  Teil  noch  ein  Lnnien 
enthalten  können. 


Fi jj.  29ti  E n d o t h e li o ra a  d  u r« e  ra a t r i ö  (M.  Fl.  Häm.).  a  Biodej^ewebs* 
stroma.  b  Kleinzelliger  Herd,  c  Durth  Wucherung  vou  Lyuiphgefüßendothelieu  ent- 
Btandeue  Herde  und  Zü^e  von  Zellen,  ff  Eiidotiiel taler  Zellstrang  mit  Lumen,  v  Fettiger 
Degen erations^lierd  in  einem  endothelialen  ZeUzapfen.  /  Zelbtrang,  welcher  auf  aer 
rechten  Seite  aliniählieh  in  das  angreazeude  Bmdegewebe  übergeht,     Vergr,  25. 


Das  Endotheliom  der 
bildet  meist  tlächenhafte,  ahcr 
Verdickungen  der  betreiFenden 
durcii  großzellige  Stränge  (Fig. 


Pleura  oder  des  Peritoneums 
mit  knotif!:en  Erhebungen  versehene 
serösen  Haut.  Es  ist  charakterisiert 
:?07  b),  welche,  den  LymidigefäBen  ent- 
in  Wucherung  befindliche  Gewebe  der 


sprechend,  das  hyijertrophische, 
Serosa  durchziehen. 

Das  Endotheliom  der  Mamma,  das  als  seltene  Geschwulst  in 
Form  von  Knoten  auftritt,  entsteht  durch  Vergrößerung  und  Wucherung 
der  Endothelien  der  Lvmjdiget'äße  und  der  Lyniphspalten  (Fig.  2W /^  r)^ 
nnd  es  entstehen  daraus  teils  größere  Zellstränge  ie),  teils  kleinere 
Zellherde.  Die  wuchernden  Zellen  Jieichnen  sich  durch  große  Ver- 
schiedenbeit  in  Größe,  Beschatfenheit  und  Form  des  Kernes  und  des 
Zellleilms  aus. 
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Das  E  n  d  0  t  li  e  1  i  o  m  der  Haut,  das  von  hypertrophischen  Lymph- 
angiome« (Warzen  ond  Pigmentmälern)  ausgeht,  ist  zunächst  wie  diese 
gebaut,  besitzt  also  ebenfalls  Zelhiester  verschiedener  Größe  (Fig.  :^77, 
S.  429).  Im  übrigen  kommen  auch  Eodothcliome  der  Haut  vor,  die 
nicht  von  Warzen  ausgehen,  und  können  in  größerer  Zahl    sich  bilden 

(SriEGLEH,    MULERT), 


Fig,  297*    EDdotbeliom  der  Pleur^i   iAlk.  Hämatox.f.    ^t  GevTucherteB  ver- 
dicktei  Pleurabindegewebe.    t>  ZeUstrange.    Vergr,  100* 


Fig,  298.  EndotheHom  der  ßrustdriite  (Alk  Häm,  Eosin),  a  Binde«- 
g^etjCL  t>  VergrÖß4?rte  Zellen  in  deu  Bpaltrauntea  des  Biikdc|^ireb«i.  e  Zellstriinge. 
d  Diffuse  Zellwuc?herung,     Vergr,  3<X). 

29  ♦ 


4Ö2  G«6ckwüLste. 

Die  endothelialen  Wocherongen.  die  in  Myxomen  and 
MTxochondromen  vorkommen,  bilden  verschieden  gesuhete  Zell- 
stringe  \  Fig.  252  b.  S.  410).  doch  ist  zo  bemerken,  daß  hier  andi  von 
Blatgeiäi^n  :Fig.  d02  c  d)  ähnliche  Wocherongen  aosgefaen  and  dn 
Entscheid  über  die  Nator  der  Zellstringe  oft  onmöglich  ist. 

Der  alveolare  oder  toboläre  oder  ple3dfonne  Bao  der  Endotheliome 
ist  aar  in  den  ersten  Stadien  der  Geschwolstbildong  scharf  aasge- 
sprochen and  pdegt  sich  mit  fortschreitendem  Wachstum  der  «^^chwolst 
zam  Teil  zo  verwischen.  Es  röhrt  dies  einesteils  davon  her.  daß  die 
endotheliale  Wocherong  ohne  scharfe  «irenze  aaf  das  benachbarte 
Bindegewebe  abergreift  »Fig.  296  f^K  anderenteils  daher,  daß  aoch  die 
Bindegewebszellea  in  eine  der  endothelialen  Xeobildong  ahnMefae  Woche- 
rong geraten,  so  daJ^  aonmehr  eine  diffos  aasgebreitete  zellige  Xeo- 
büdong  von  dem  Charakter  eines  gew«>hnii«:hen  Sarkoms  entsteht 
«Fig.  2yp?'/).  Es  lassen  danach  die  Endotheliome  von  den 
gewöhnlichen  Sarkomen  sich  nicht  scharf  abgrenzen  and 
gehen  aach  in  dieselben  über. 

Diu  Af»hn\ivhkät  da  fiiae»  «ier  Eiiidocbeüi>me  mh  •i<m  Erna  «ler  Kiebi««  läik 
•üi*  Fnk£e  zereciic^acijcc  cncheiziai.  ob  •»  niciit  zwwkmii^  wire.  «üe  GcKhwuL««  mk 
Eüio  r:h.<eLkreb«  zu  b«BBcliJi«iL.  ELoie  BiscciiÜTiiur  hieczn  kann  nun  w  «iiHii  Bmn 
*iar  TomorA  <Hchtfiii!h  «aunehmai.  tiix:ii  hAice  »:h  •»  für  ridiciir^r.  «üffse  BaeudEmcmg 
zu  Tf^nuenien.  Finmal  ist  der  Betriff  Eofif^dielü.^fii  «iiucebdmrt  und  isi  •wiiilk^yanDieti 
inxr*it5aiti:  ^>ianjL  wurde  «inzcli  «üe  Elafüitrazuf  de^  Namieii^  Eji*ii>thi*ikrc*b»  leidic 
V'iTwimiBx  «aßCdhen.  Unter  Knb»  ▼cr^tekc  oua  cu  iHjferaeinea  dne  epitbeüal« 
fxeHriivTLi^r..  mui  et  er^ciieinc  i-}ana»*K  uLchA  xwei:k]zmäi;£,.  iwiei  Knbuvypiai,  einea  ept- 
ch<MTAii*n  rimi  .»in«»«  eiiiiocheixaleii.  äxizafaltreo. 

I>ie  'iapiii  Riliinnif  TQQ  ZeÜatnna&i  maabalb  «ier  Lymphbahmai  dtarakcm- 
»arrkin  Taaiorea  «ier  ^ero^<^a  Hiace  hsibe  ich.  «iea  Emif.'cneiioaiea  £a|eerei:llntf€. 
in.  'ier  AaoAimie.  <iai2  'üese  Zt>iL$crixi4E!>s  vT>a  'ieii  LniioclieLiira  itfr  f  fniinicrritfi*  unti 
S*£LBpali:en  üüeHc^aen.  h:h  mai^  ab«fr  hmznfu^^ea,  iikii  xh.  ii*iise  Aa2;i2ime.  cp^cz  «iier 
•aiE*Dr«?i!ütäuiiai  o^scimincäi  An^cabtüi  iigr  Autoren.  v*»ncL  <.Tr.»:i:52?Ea .  nicht  rar  abtsoiuc 
scner  baice.  Di^  }4fypidlkmt  der  Entwkkelujiic  öisr  Scria^  -lat  iem  Epithiei  -ier  ^<ia*Mtt 
ist  nudic  aamcsH.'hlDtMen  BzifDA  .  nn«!  wenn  «üe»  2Ticrcä>m«i  wire.  würde  -«iiJL  <iie 
Fnme  -aiii*otai.  -iö  •»  oickc  niiiicüfer  wire.  -üe  ♦3<i*cfiwüi«j<:«;  ien  ßLreoijeÄ  zuzuzähLen. 
lia  man  Aiii*h  .lie  *>ac3pref:iieniien  <jn3M:lLwuItfte  -ier  Xier^n  in«!  ies  Eliersöockifsk  «iüren 
DrÜHenjzeilen    Trjm  Pcxitoneaiepidiei.   stammen,    ien  -^citheiiiilen  Gesciiwüibcwi  zmeihtTL 

NjAm.  Cacösnefunwai  von  M.  R  S.'HICEDT  *taniiuen  i;e  zeÜiMi  Elenience  der 
Sarfconie  ier  C»nra  ouicer.  aqüIl  i«^  P»minoaie  ^  ll?".  üe  aiifuijt  Ji  ier  y;idb.asrschatt 
der  iunlen  ü^inii»  ^tzen.  ^on  -»ado  •ih.-jL.il'fa.  Z-iIiea  ier  Arioaa-JLie*  ab. 
weii:he  oh.7^i}ioici!cixerw*aise  ^seii»  von  den  'anjcew-jim^ienen  ?a:e:«.^>* lachen  «.Tranaiu- 
äonen.  'eihs  jü»  Äib«iiaiii4fie  ZeilzaDttn  7«:n  der  £i:icten  'joerikiie  ^ler  Aragon t.ütiea 
Ln   iite  «jr»i<T»*oe  dar  Dnra  TonEcsjciujden  w*»nitin. 


•i-:i 


r    i  b  e  r  E  n.  i  :  "  a  ^  1 :  :  :n     1  j  zi  3.  .i  i ::  ^  :  :  >  i  r  i  :  3i  , 


,fk    Z/i'intifii.m*'.    Erjf*ttK    i.    nl't.    P'uii    ■  1'.    T'«».rf»'i      *- :.'     ^./.. . 
JrlifMiM-'ii  ■    'Tuvr^.    id.    n  i-:n*f»^!tr'^*:'i''   Z.t<u>r:iv-  'tu*-.    Jr  rr*.    v    -  « 71' -    .»--      ''^ 
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KrompecheVf  ^^ndotheliom  den  Bodens,  Virch,  Ar^h.  15L  Bd,  »Suppl  i898. 
KüUner,  QtsthitüUte  der  SubmaspiUaris,  Beitr,  %\  Bruiis  XVI  1896  (LiL), 
I,ancerea%tJCf    Traue  d*anat.omie  p<HM.  III,  PiirU  ISS 9. 

Lhiset\    Verkalkte  Epithdiome  und  Endotheliont^,  Btitr.  r.  Bnms  XXVI  1900. 
Marchand»  Endotheliom  d.  Äntrtim  Hiyhmoi-i  m,  hyaL  Kugeln,  B.  v.  Ziegtrr  XIII  189Sm 
Mittert,   Mntfiple  Endoiheliome  der  Kopfhnut,  Langeubeckit  Arch.   54.  Bd.  1897. 
yenmuHn,    i?.,    Urber  Sarkome  mit  endotheliahn  ZfUen,   Arch,  d,  Heük.   XIII  1872» 
V,    (thlenf   Bettr.  z.  Kenntn.  d.  Parotinge^chf ruhte ,  Beitr.  v.  ZiegUr  XIII  189^5, 
Ferlj*.    Beitr.  z.  Gejchwuht lehre,    Virch.  Arch,  5$.   Bd.  2$7f. 
PertheSf     Verkalkte  Endotheh'ame,  Beilr,  «.  Brum  XJI  1894, 
Faiinifinn,   Endothetiofn  d.  IHevra  u,  d,  PcritoneumSt  B.  v.  Ziegter  XXVI  1899, 
Ritter,   FrUgehalt  der  Endoiheliome  d,  Xnoch&ns,  ZciUehr.  f,  Chir,  30,  Bd,  1899. 
MoMtttet\   tkincer  primit\f  de  la  plerre.  Beitr,  ».  Ziegler  XIII  I89,t, 
Sehmidt,   Bichion,  GrunuL  u.  Sarkome  d,  Dttra  mtUer,   F.  A.  170,  Bd,  190i. 
SchuU,   li,,   Das  Endotkelcarcinom,  Arch.  d.  Heilk,  XVII  1S76, 
Tttnaka,   Endotheliome  (bes.  d.  Haut),  D.  Zeilschr.  f.  Chtr,  Sl,  Bd.  1899, 
Teij^eira^  Zur  Kasuistik  des  primären  Pleuraendothelioms,  L-D*  Freihftrg  1894* 
rolknuinn^  Endothelüüe  GesekwUlsie,  D,  Zeitschr.  f,  Chir,  ^i.  Bd*  1895  (LH.), 
Wael»€h^  Aus  weichen  Naevi  entsteh,  b&sart,  Geschw,,  Arch,  f.  Derm.  4^-  ^^'  IS99* 
Weitere  Lüetratur  enthalten  §  118  und  §  115. 

§  115.  Die  Häman^iosarkoiiH'  stellen  eine  Gruppe  von  organoiden 
Sarkomen  dar,  hei  woklien  die  Blutgefaßwände  und  deren  Umgebung 
einen  besonderen  Anteil  an  dem  Aufbau  der  Gej^clnvülste  nehmen  und 
einen  charakteristischen  Bestandteil  der  Geschwülste  darstellen* 


PSg.  299,    B 1  u  t  g  e  f  ä  ß  e  n  tk*  t  h  e !  i  o  TD  der  Niere  ( Fonii.  Häm.  Eos.)»    o  Blut- 
haltigei  b  mit  gewacherten  Endothelzellen  gefüllte  Blutgefäße.    Vergr.  300, 


Eine  erste  Form  der  Häniangiosarkome  bildet  das  Bluts^etllBeiidi*- 
[lIidliMit  oder  Hütiiuiiiriöeiifloth^dioiii.  eine  Geschwulst,  die  dadurch 
leiilsiL'ht.  daß  in  |iniexistieren<h'n  Blutgefäßen  oder  in  Blutgefäßen  neuer 
Biblnng,  in  Hilnian^onien,  eine  höhere  Ausgestaltung  und  eine  Ver- 
[niehrung  der  Endothelien  stattfinden  derart,  daß  ndt  kubischem  oder 
[eylindrischcm  Endothel  ausgekleidete  Blutgefaßräume  (Fig.  299  a)  oder 
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Gesell  Wülste. 


mit  solchen  Zellen  vollkommen  ausgefüllte  Kanäle  (h)  entstehen.  Je 
nach  riein  Reichtum  an  blnthaltigen  Gefäßen  ist  die  (ieschwulst  bald 
dunkelrot,  bald  blasser,  grauweiß  oder  gelblicl^wcilS,  Die  endothelialen 
Zellen  können  je  nach  dem  Stadium  der  Entwickelung  Glykogen  oder 
Fett  oder  beides  enthalten. 

Die  zweite  Form  der  Hämaogiosarkonie,  das  11llmaii£riosarkoiii  im 
engeren  Sinne  (zuweilen  auch  Peritheliom  genannt)  entsteht  da- 
durch, daß  die  Außenwand  und  die  nächste  Umgebung  der  Gefäße  in 
Wucherung  geraten,  so  daß  die  Gefäßröhren  von  einem  mefir  oder 
weniger  dicken  Zellmantel  umgeben  werden  (Fig.  i)^)()b). 


Fig.  3CND,  Schnitt  durch  ein  knot  enfö  rmigea  Angiosarkom  der 
Schild drii 8 e  (Flemm.  Baffr,).  a  CrefäßdurchBchnitt*  b  Perivaskulärer  ZdlcyUnder 
mit  zahlreichen  Mitosen  im  QuM^chnitt.  e  Körnige  Massen  mit  Zellen  zwiecbe»  den 
Zdlcylindero,    Vergr.  80. 

In  typischen  Fällen  kann  das  Geschwulstgewebe  sich  fast  ganz 
aus  einem  (iewirr  von  Blutgefäßen  (Fig,  .'Wl  a)  zusammensetzen,  deren 
Wände  von  mächtigen  Zelllagen,  deren  Zellen  oft  bis  auf  die  Endo- 
thelien  reichen,  umschlossen  sind.  Die  dickwandigen  Zellröhren  ver- 
laufen  teils  isoliert,  teils  gehen  sie  untereinander  Verbindungen  ein,  so 
daß  verschiedenartig  gestaltete  Ranken  und  (leflechte  (plexiformes 
Angio  Sarkom)  entstehen.  Das  zwischen  den  Zellsträngen  liegende 
Gewebe  ist  der  Rest  des  ursprunglichen  Gewebes  (Fig.  301  //)  und  kann 
danach  auch  noch  besondere  Gewebsformationen,  z.  B.  Drüsen  (e),  ent- 
halten. 

Findet  eine  stärkere  Wucherung  des  Zellmantels  um  die  Gefäße 
und  damit  eine  Verschmelzung  einander  benachbarter  Zellstränge 
(Fig.  301)  statt,  was  bei  größeren  derartigen  Tumoren  wohl  immer  ein- 
tritt, so  geht  die  Geschwulst  in  eine  gewöhnliche  Sarkomforni  über. 

Hämangiosarkome  kommen  in  den  verscbiedeDsten  Orgauen,  in 
Hodeu,  Nieren,  Speicheldrüsen,  Knochen,  Gehirn,  Mamma,  Schilddrüse, 


H&miuigiosarkom, 
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Angiortarkom  des  Hodenß  (^I.  11.  H  itn.  Eo«in).    a  Perivaskulär 


Fig  3<}l 
le  dlclite  Zeilmasdea.    6  Zeilarmc   Parti^H^  n. 
mit  eingeschlodaenetn  BiuL    f  Hodeakanal'  t 


livüliüc  Scholleo,    d  Hvaline 
,r*  (iroße  Veue,     Vergr.  &0. 


r 


Fig, 'KI'J.  Chondrof ibroiii  der  Parotis  mit  Angiosarkoni  (ÄLFLHäm, 
Eos.),  a  Kuorpelherde.  h  Derbem  Sarkom^ewebe.  r  BlutKcfaöe.  d  Ku&  Blutgefä0€iL 
hervorgcf^ngeoe  Zelbtränge,  s*  T.  mit  hyalinem  lohalt.    Vergr.  SO. 
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Haut,  Glandula  carotica,  Steißdrüse,  Ovariuiu  und  Leber  vor,  sind  aber 
in  den  letztgenannten  Organen   selten.     Beide  Formen  können  so  auf»J 
treten,  daß  die  (leschwulst  dnriiigeliends  den  Charakter  des  Hämangio- 
Sarkoms  trägt,  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  solche  Gefößwucherungea] 
nur  einen  Bestandteil  anderer  Gesell wiilste  (Fig*  *M2  c  d  u*  Fig.  311  </) 

bilden ,   der   zwar  einzelnen    Par- 
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tieen  ein  charakteristisches  Gepräge, 
verleiht,  aber  an  Masse  gegen« 
über  anileren  Bestandteilen ,  wiel 
z.  B.  zellig-fibrösem  Gewebe  und 
Knorpelgcivebe  (Fig.  3r>2  a  b) 
oder  Sclileimgewebe  (Fig.  311  a), 
zurücktritt. 

Lymphangiosarkome  und  Häm- 
angiosarkome  lassen  sich  nicht 
immer  seliarf  voneinander  trennen, 
nnd  es  gibt  (ieschwülste,  auf 
welche  beide  Bezeiehnyngeu  zu- 
treffend sind.  Die  perivaskuläre 
Ent  Wickelung  der  endothelialen 
Wuflierung  innerhalb  des  Gehirnes 
bei  dem  Endothel iom  der  Pia 
(Fig.  295  f  ij  h)  rechtfertigt  hier 
auch  die  Bezeichnung  HäniangiO' 
sarkoni- 

Wcrdcn  in  einem  Lvniiibangio- 
sarkom  der  Haut  die  Zelhiester  so 
reichlich,  daß  der  Raum  zwischen 
den  Gefäßen  ganz  von  Zellen  aus- 
gefüllt  wird,   so   daß   das  Gerüst 
der   Geschwulst   nur    noch   durch 
Gefäße   gebildet   wird   (Fig,  303),   so   kann   man   darüber   streiten,   ob 
man   die  Gescliwulst  als   Ljmphgefäßendotheliom   oder  als  lliünangio- 
Sarkom  bezeichnen  soll. 


Fig.  303.  Mclan  o  ti  BcbeB  AI* 
?eolär8arki:im  der  Haut  (Alk,  Häm.). 
a  Ein  kern  Ige,  a,  in  ehrkern  ige  SarkomzeUeii 
mit  epithelialem  ClinrakleT.  b  Pigment- 
haltige Zellen,  e  Stroiiia  mit  Blutgeflßen 
und  Pigment.     Vergr.  3(Xl 


Borst  hat  in  meinem  Geschwulst  werk  die  Endoth  eli  omef  Lymphgefäß-  und  Blut- 
gefäßendothehome)  von  den  Sarkomen  ganz  getrennt  und  als  eine  besondere  Geschwulftt- 
lonn  abzugrenzen  gesucht,  £50weit  man  typische  mikroskopische  Bilder  vor  eich  hat, 
ist  eine  solche  Trennung  t*elir  wohl  möglich,  allein  es  zeigen  die  Endotheliome  durch- 
aus nicht  in  allen  ihren  Teilen  einen  bo  typischen  Bau,  daß  n^  von  gewöhn lirheQ 
Sarkomen  xii  nnlerHcheiden  wären,  De^  weiteren  ist  es  in  keiner  Weise  festgesteUfc, 
daß  »ich  an  dem  Aufbau  der  Sarkome  niciit  anch  endotheliale  Zellen  der  Saftepalten 
imd  der  Lymphgefüße  beieiligen.  Es  scheint  mir  danach  richtiger»  die  Endothdiome 
nur  als  bcBondere  Form  des  Sarkoms  zn  betrachten^  bei  welchen  der  AuHjan  der  Ge- 
schwulst noch  erkennen  läßt,  daß  bestimmte  Endothclzeilen  die  zelUgen  Massen  liefern* 


Literatur  über  HämaBgiosarkom  (End  otheli  omV 

Ai^noitJ^   Pnmärt  Aftgio^arkome  der  Leber ,  Beitr,  v.  Zirgier   VIII  IS 90, 
Bttrrmannf   Bfutffe/äßnniofhHmmf     Virch,    Arck^     li'*L  Bd.    189S ;     Wachstum    d. 

tjeurhuVtUte,  iil  Jö7,   Bd,  IS9tK 
Volmers,   Surbm  w,  Endothel ittm  d,  Penü,  Beitr,  ij.  Zieghr  XXXIV  WOI. 
FrttnKe*   Endothel ürma  hitravagndare  fi(/uhgcne4,    Virck.  Arch.   1£I.  Bd,  J$90, 
lYattltif   Endotetiomi  dri   vasf  sang.,  J.  per  tr  Sc.  Mfd.  XXV  1901. 
de  Haan,   Angüijfürkom  d.  Leber,  Brkr.  i\  Ziegler  XXXII  WOS. 
Uan^enf  Hüemmigiotnidofhdii^ma  ut^ri,   Virch,  Arch.  171.  Bd,  }90S, 


Gefäße 


H&maDgiosarkom.     Melanosarkom. 


457 


Hat*ris,   Malignant  ditease  of  the  pleura^  Joum.  o/  Pnih*  II  I89S, 

r«   Heinleth^   Perithelioma  glandL  earüticae,  ObL  f.  allg,  Path,  XI  1900, 

Hiidehrand,   Tubuläras  An^iosarkom  der  Kn^nthm,  D.  Z.  J.  Chir.  SL  B(L  1890:  Meren- 

tumorfrn,  Arch.  f.  klin.   Chir.  47.  Bd.  1894. 
V.  Hippelf   Zur  Kfi^itütik  der  Angiosarkom^ ,  Beitr.  v,  Ziegltr  XIV  1898* 
V,   Hleb^Koaxamtkaf  Peritheliotn  der  Steißdriise,  B,  v.  Zicgier  XXXV  1904. 
Jat*ischt  HautgtichwUlaU  (JlämangioendotheliomJt  A.  f,  Derm.  iS,  Bd,  1894* 
JoU^f   Angiome  garcoiwUeux,  Areh,  de  mid.  exp,    VII  18 9ö, 
Kolaczekf    Ueber  da*  Angio^arkoMf  D,  Zeütchr,  /.  Chir,  IX  u.  XIII* 
iJmaehet,    BUUgeJäßendQtheUom^    Vireh.  Arch,  151.  Bd*  Suppt.  1898, 
Mat'ehand„  AnaL  d.  Glandula  earotica.  Intern,  Beitr,,  FetiUchr,  /,    Virrhow  II  1891, 
Markwaltif  Muitipi.  intraviukuiäres  Endothcliom  d,  Knochen,    V,  A,  I4I.  Bd,  1899. 
3f«m*,    T\imor  der  Leber,  Beiträge  v.  Ziegler  XXXVI  190 4, 
Maurer^   Beitr.  z,  XfiinlnU  de*  Angiatarkoms,    Vir  eh.  Ar  eh.   77.  Bd.  1879, 
PaltdUff   GeachirnUle  der  Glandula  carotiea  (Angiosarko^n),  Beitr,  v.  Ziegler  XI  189S, 
ite  Raoli,   Primäres  Aiufiogarkom  der  Niere,  Beitr,  v.  Ziegler  X  1891, 
MlndßeUch   u.  Barras,  Endotheliom  d.  JCnoehenmarke,    V.  A,  108.  Bd,  188ß, 
Httter,   Fftihaltigee  Endotkeliim  der  Knoeken,  Z,  f.  Chir,  50,  Bd,  1899, 
Sehtnidtr   Ueber  doM  Angiasarkom  dsr  Mamma,  Arek,  /,  klin,  Chir,  86*  Bd,  1887* 
Waide^er,  Die  Eni^Hckelung  der  Careino7ne,    Vireh,  Areh,  45.  Bd.  187t, 
Wolier^f  Haemanfioendothelioma  tuheroe*  multiplex  eutiSf  A.  /.  Derm,  58.  Bd*  1900, 
Weitere  LiUratur  enthalten  §  II4  u.  §  116, 


§116.  Sarkome,  welche  diireh  besondere  Produkte  der  Zellen 
oder  dnreli  VeHliideriinaren  In  der  fcrniiidsulistause  elg:enarlis?e 
lliiiraktere  erliülten.  koinineti  sowohl  unter  den  gewölmlicheii,  nh 
unter  den  organoid  gebauten  Sarkomen  vor.  Hierher  gehörende  Haupt- 
typen sind  das  Melanosarkom.  das  Chlorom,  das  Osteosarkom,  das 
Osteoidsarkom,  das  iietrihzierende  Sarkom,  das  Psammom  uod  die 
Sarkome  mit  hyalinen  Bildungen* 

Das  nehmosarkoin  komjnt  in  Geweben  vor,  welche  pigmentierte 
Kiodegewehszellen,  Chromatop hören,  enthalten,  am  häutigsten  in 
der  Cliorioidea  des  Auges  und  in  der  Haut,  wo  Pigmentmäler  oder 
Linsentlecken  den  häntigsfen  Ausgangsort  bilden*  Sie  gehören  zu  den 
bösartigen  Sarkomen,  welche  in  (lie  benachbarten  Gewebe  einwachsen 
und  Metastasen  machen.  Die  ausgebildete  (Geschwulst  ist  ganz  oder 
auch  nur  stellenweise  rauchgrau  bis  schwarz  oder  braunschwarz  gefärbt 
und  verdankt  diese  Färbung  dem  Gehalt  an  rundlichen,  eckigen,  spin- 
deligen und  verzweigten  Zellen,  welche  mit  gelbbraunen  Pigmentkörneru 
gefüllt  (Fig.  H114  h  e  und  Fig.  30d  e)  oder  auch  diffus  gelb  gefärl*t 
sind.  In  alveolär  gebauten  Sarkomen  können  sowohl  die  großen  Zell- 
nester, als  auch  die  kleineren  Zellen  des  Stützgewebes  Pigment  ent- 
halten. Es  ist  oft  vorwiegend  um  die  Blutgefäße  (Fig.  303  e  u.  Fig.  dMd) 
gelagert,  doch  ist  das  Pigment  kein  Hämosiderin. 

Die  Metastasen  sind  ebenfalls  mehr  oder  weniger  pigmentiert 
(Fig.  3Ur>),  und  es  können  schon  die  kleinsten  (r- 1/)  wesentlich  aus  Pig- 
mentzellen bestehen.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  zahlreiche  Organe, 
Haut,  Muskeln,  Pia,  die  serösen  Häute,  das  Fettgewebe  (Fig.  -'505),  durch 
Bildung  unzähliger  Metastasen  schwarz  gefleckt  sind. 

Die  Chlorame  sind  durch  eine  hellgrüne,  an  der  Luft  ein  schmutziges 
Aussehen  gewinnende  Färbung  der  Schnitttläche  ausgezeichnet,  ent- 
wickeln sich  am  häutigsten  aus  dem  Periost  des  Schädels  und  bestehen 
aus  einem  Rundzellengewebe  mit  retikulär  gebautem  Stützwerk,  können 
also  den  L y  m  p  b  o  s  a  r  k  o  m  e  n  zugezählt  werden.  Es  kann  dabei 
Lympbämie  bestehen. 

Nach  Chiari  und  Grüber  ist  die  grüne  Färbung  durch  die  An- 
wesenheit kleiner  glänzender   Kügelchen   in    den  Zellen   bedingt,   und 
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zwar  durch  Kügelchen,  welche  die  mikrochemische  Reaktion  des  Fettes 
geben,  v,  Hecklinghausen  hält  tlie  Farbe  dagegen  für  eine  Parenchym- 
farbe.  hei  der  keiue  morphotischen  Elemente  Träger  der  Farbe  sind. 

Oüteosarkoiiie  oder  ossifizierende»  Sarkoiiie  bilden  sich  voroehm- 
lieh  im  Gebiete  des  Skelettes  und  zeichnen  sich  durch  Knochen- 
neubildnng  innerhalb  des  Sarkomgewebes  aus.  Der  neue  Knochen 
entsteht  bald  aus  einer  zwischen  den  Geschwulstzellen  (Fig.  3<J0?;)  auf- 
tretenden dichten  homogenen  Grundsubstanz  (cCi),  welche  entweder  an 
die  alten  Knochenhalkeu  (a)  sich  ansetzt  {Ci),  oder  aber  selbständig 
auftritt  ie),  bald  auch  wieder  aus  grobfaserigem  Bindegewebe  (Fig.  307  eb 
das  sich  aliniähhch  verdichtet  (h)  und  durch  Aufnahme  von  Kaiksalzen 
in  Knochen  übergeht 


'^*r^>*y.-.'?i5iw 


r 


Kg.  306.  EndüsitaloB  Osteosarkom  des  Humerus  [Form,  Salpetere. 
HinL  £k»in>,  a  Alte  Knocheubalketi  der  SpODgtoea.  b  Au^  dem  Endost  hervor* 
gmngme  fiarkoinatüee  Wucherung,  c  c^  Neugebildetee  Knochengewebe,  d  Blutgefäße. 
VfTgT,  80* 

Die  OsteoIrtsark4iiiie  entwickeln  sich  im  Endost  und  dem  Periost 
und  sind  dadurch  charakterisiert,  daü  innerhalb  der  tirundsubstanz 
streckenweise  eine  Vcrdichfnng  eintritt,  so  daß  Balken  t^steoiden 
Gewebes  (Fig.  PiiMh)  entstehen.  Es  steht  also  die  Geschwulst  dem 
Osteosarkom  uahe.  doch  feiilt  die  Kalksalzablagerung. 

Das  petriöziereiide  Sarkom  kommt  ebenfalls  am  häufigsten  im 
Gebiet  des  Skelettes  vor  und  zeichnet  sich  dadurch  aus,  daß  sich 
zwischen  den  Geschwulstzellen  Balken  einer  zarten  (irundsubstanz 
bilden  i Fig.  ^(>l»  r),  durch  deren  Verkalkung  {d)  das  Geschwulst- 
gewebe sich  verhärtet^  ohne  aber  typischen  Knochen  zu  bilden. 


i 
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Andere  sind  mehr  spießförmig  {d)  und  entstehen  durch  Einlagerung  von 
Kalk  in  hyalin  degeneriertes  Bindegewebe  oder  in  hyalin  degenerierte 
GefäJie, 

Die   Psammome    bilden    meist   rundliche   Knoten   und    können    in 
mehrfacher  Zahl  auftreten. 


Fig»  3')9.  Petri  fixier  ende»  grolizelliges  Öarkom  der  Tibia  (M.  FL 
Hum,  Eoein).  a  Polymorptie  OeschwulstrelleQ,  b  Alveolar  erebautee  Stroma.  e  Stroma- 
balken mit  kleinen  balkköraern.    d  Petrifizierte  Stromabalken.    Vergr.  3ö5, 


Sarkome   mit  hyalinen 

komen  abgesehen,  dadurch 
hyaline  Produkte  lief  er 
otler  d  a  ß  ausgebildet  e  s 
wände  eine  hyaline  En 
rungen  können  sowohl  in  ge- 
wöhnlifheti  Sarkomen  als  in 
Endotheliomen  und  in  Häm- 
angiosai'konien  vorkommen, 
sind  aber  in  den  lel^tgenannten 
Geschwulstformen  viel  häutiger 
(Fig. 397  b,  Fig.  :S02<  Fig.  ;51 1 ), 
Die  hyalinen  Massen  bihien 
bald  Kugeln  und  Kolben»  hald 
auch  Stränge  und  Netze  oder 
kakteenartige  Figuren,  welche 
die  Zellmassen  unterbrechen 
und  oft  auf  Stränge  redu- 
xiereu,  Billroth  hat  solche 
Geschwülste  als  C  y  1  i  n  d  r  o  ni  e 
bezeichnet.  In  Endotlieliomen 
kann  sich  die  hyaline  Entartung 
auch  mit  zwiebelscbalen- 
artiger  Zusammenlage- 
rung platt  gewordener 
Zellen  um  einen  Kern  ver- 
binden. 


BihltinireTi   kommen,   von   den  Myxosar- 

zn    Stande,    daß    entweder    die    Zellen 

n  oder  in  solche  sich  umwandeln, 

Bindegewebe    sowie    Blutgefäß- 

tartung   eingehen.     Beide    Verändc- 


Fiff,  310.  Schnitt  utib  eioem  Paam- 
mom  der  Dura  mater  (Aik.  Pikrin«.  Hüdj. 
Ec»in}.  a  Hyahtje  kernhaltige  Kugel  mit  ein- 
rächloeaenem  Kalkkorii.  b  Kalkkonkrement  mit 
EyalincT  kemloeer  Umgebung,  eiii|reschlo»fteß  in 
faseriges  Bindegewebe,  r  Kalkkonkrement,  von 
hyalinem  Bindegewebe  umj^chlnsisen.  d  Kalk* 
spieße  im  Bindegewebe,  e  Bpieß  mit  drei  Kon- 
krementen.   Vergr.  200. 


Oeseli  Wülste. 
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HvtthiM^  KnfÄrtuni?  der  Gefäßwände    und    der   Binde- 

t  mit  VcrdifkuuR  ders<d1»en  verbundeii  iFij?.  :5<)4r/), 

,  \niUl  UMf^leirh maßig  erfnlfjt.  H  y  u  1 J  i»  e  Produkte 

II    dif^  Neigung,    Kngelform  anscnnehnicn  (Fig.  297//, 

i  i  hc*i),   Uutorgang  größerer  ZellTiias>.sen  unter  Bildung 

t  All  wuH^edehuteu  liyaliuen  Kugeln  oder  Strängen  und 

I    '  i II. 

I      hMlhdii^nien  und  Angiosarkomen    innerhalb  der  aus 

I  M   her^tiruegangenen  Zellstränge  Imiline  Massen 

,    :  ;  u  Hihlungen  entstehen,   welche  große  Aehnlich- 

I    KollohthdlliKt'ü  Prüseu  haben  (Fig.  311  rf)   und  auch   vielfach 

I   nidiiilh'N  wiinliui  Hlud. 
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iil»it»nKi'Wi'lw.    ''  Zeilrttninge,  welche   hyahne   Kygeln    ein- 

lii    im    Hi^hlHmgewcbe.     d    Blutgefäße  mit   bewuchertem 


Uk  kl  li«    kU 


iMiMiJtirt   it*»«  Mt^lHiHwiirkoui   als   eine   besondere  Neubildung,  welche 

,     niiil   will    sie  deshalb  von   den  öarkoaien   als   eine 

i,   MMoiv,    Iv*  i**t  indessen  zu  l>emerken,  daß  bei  der  Ent' 

iHi'  ui'iM^n  dm  lliromatophoren  am-h  andere  Zellen  in  Wuche- 

■    IH    Mi'bUMiNrtikouio  nur  ah  Sarkome  aufgefaßt  werden    können, 

\\  HM^*U  ^«*ll*»u  lirlriHgen,  w^elche  die  Fähigkeit  haben,  Pigment  zu 
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2.  Epitheliale  Geschwülste. 
a)  Uebersicht  über  die  epithelialen  Geschwülste. 

§  117.  Die  epithelialen  Gesehwfilste  sind  Gewebsneubildungen, 
an  deren  Aufbau  sowohl  gef&ßhaltiges  Bindegewebe,  als  auch  Epithel- 
zellen, d.  h.  Abkömmlinge  der  Deckepithelien  oder  der  Drüsenepithelien, 
teilnehmen.  Die  Verteilung  von  Epithel  und  Bindegewebe  schUeßt  sich 
im  großen  und  ganzen  der  physiologischen  Lagerung  an,  nach  welcher 
das  Bindegewebe  entweder  einen  Grundstock  darstellt,  dessen  Ober- 
Hüche  mit  Epithel  bedeckt  ist  (Haut  und  Schleimhäute),  oder  aber  ein 
Stroma,  ein  Gerüstwerk  bildet,  in  dessen  Hohlräume  die  epithelialen 
Zellen  eingelagert  sind  (Drüsen),  Die  Nachahmung  des  erstgenannten 
Baues  führt  zur  Bildung  papilllrer  Neubildungen,  die  Nachahmung 
des  letztgenannten  dagegen  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  scharf  um- 
schriebener Knoten  oder  auch  fliehenhaft  ausgebreiteter  €rewebs- 
Tertliekun«:en. 

Nach  der  Ausgestaltung  und  Gruppierung  der  epithelialen  Zellen, 
sowie  nach  dem  klinischen  Verhalten  kann  man  die  epithelialen  Ge- 
sehwülste in  zwei  (iruppen  einteilen,  von  denen  die  erste  die  papUltren 
Kpithelionie,  die  Adenome  und  die  C}  stadenome,  die  zweite  dagegen 
die  rart*inonie  und  die  ryst4K*art*inome  umfaßt.  Die  erste  Gruppe 
zeichnet  sich  klinisch  dadurch  aus,  daß  ihr  nur  gutartige  Geschwülste 
angi>hörtMi,  welche  gegen  die  Umgebung  wohl  abgegrenzte  Bil- 
dungen darstellen  und  keine  Metastasen  machen.  Der  zweiten 
(iruppe  gehören  dagegen  die  bösartigen  Neubildungen  an,  die  infiltrativ 
wachsen  und  Metastasen  machen.  Beide  Gruppen  sind  indessen 
nicht  scharf  voneinander  geschieden,  indem  papilläre  Epitheliome  und 
Adenome  durch  Aenderungen  in  der  Vermehrungs-  und  Verbreitungs- 
art der  Epithol/ellen  in  Carcinome  übergehen  können. 

Von  Yvf>H'hitH)oiieu  deuts^^heii  Autoren  wenko  alle  epitbeUalen  Geschwülste 
K|Ulht>liomo  gx'iiiuuu«  ali^^  <ik>tv\>hl  die  giuiunig«!  ab  die  bösartigen.  Die  Franaoeen 
wtHuitH)  \lio  IW>sWchiuuig  K(^theiiinu  auf  die  KreUw  an.  nicht  aber  auf  die  gutartigen 
|>a(^UJii\H)  K)uth«4iome,  dio  Adenome  umi  Adenok\->^tome.  Die  Aosdefanong  der  6e- 
s«4ehuun^  K|utheUvmi  auf  alle  t^i^thelialeu  iT««chwül$te  laßt  sich  wiasenischaftlich 
w\xhl  rwhtft^rti^tHi.  is^t  aln^r  uu(iirakti«^ch.  Der  Name  Carvinom  ist  so  etngeborgert, 
daü  malt  uivht  (Ktsru  darauf  veruchten  wirvl.  Nennen  wir  auch  die  Carcinome  und  die 
.Xdeiuuue  K|^U\eliouu\  sk«  tehleu  uu;^  blKiOlKier>^  BexetchnunjEen  für  die  gutaitigeD 
e|4th«4mle4\  ÜtMH^hwüUt«»,  uud  luan  is^t  liauach  ^cvuvVturt,  jeweilen  noch  dnrdi  Beiworte 
uäht^r  au«u^vU'U.  welche  i«t>^*hwuUtKvnu  mai\  meint.  I>i$  Adenom  s.  R  wäre  als 
h^^nthehvuua  adeuvnuatvv«um  beuigtium  <u  tv^eiehuen. 

l»'^   PäimIIävo  K|m  t  ho  l  iv^  me»  Avleuome  uud  Cystadenome. 

$  llv'^.  Hhs  |i»ulll)tr«'  K|ftUheUom  ist  eine  Neubildung,  welche 
aus  oiuom  iiiundsiv^A  biudegi^ webiger  rapillen  und  aus  einer  epithe- 
lialoii  Hodeckuu^:  sich  r.usauuueusetzt.  Ks  ist  danach  dem  mit  Epithel 
bo\lockteu  Wqullurk^rper  der  Haut  ähnlich  gebaut,  d\.vh  sind  die  Pa- 
|üUou  hvduM   uuvl  ort  auch  \eri>\ei^t.  die  Kpitheldecke  mächtiger. 

l>aH  )Mi|ilURrt'  ls|»lfheUoiii  der  Haut  tritt  ^uuächst  in  Form  von 
hvM^koiiKou  Will',  ou  ciut\  welche  hus  >chlatike:i  Papillen  <Fig.  312) 
benloheu»  uboi  \lcuou  cmo  K|uthclschich:  Ui^^ert.  dereu  oberflächliche 
I.HKoti  uuMvt  Ntiuko  \  oihv»iiuui>:  'ci^ieti  uc  h:  h>  o: :  >c  he  Warie  und 
U  0 1  u  w  u  I  Ä  v^V     Puvvo  W jit'AMi  kvnuicu  sv^wohl  ra  der  Jugend  ^icktkjo- 
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tische  Warze),  ähnlich  wie  die  Fleisch warzen  (s.  §  108),  als  auch 
im  höheren  Alter  (Verruca  senilis)  auftreten.  Die  erstgenannte 
Form  stellt  eine  örtliche  Mißbihlung  der  Haut  dar  (Fig.  312),  die  letzt- 
genannte läßt  sich  auf  pathologische  Wucherung  und  Verhoruung  im 


'"^M:^- 


^f>;f-(ff 


'^^i^i^C 


Fig»  312.  Papilläre^?  Epitheliom  oder  ichth Vütieche  Warze  der 
Haut  (M.  FL  Häai,  Eosio).  a  Conum,  h  Vergrößerter  Papillarkörper.  i?  Cteächichtete 
HomlttgeD.    Vergr,  25* 

Epithel   (Fig,   313  d),    der    alsdann    ein    papilläres   Auswachsen   des 

Papillarkörpers  in  der  Peripherie  nachfol^*t,  zurückfriliren*  Starke 
Hornbildung  über  hypertrophischen  Papillen,  bei  welchen  sich  seuk- 
recht  zur  Oberfläche  der  Haut  gestellte  Hörn  schichten  zu  cyli  ndrischen 
oder  kegelförmigen  Gebilden  zusaumienlagern,  führt  zur  Bildung  eines 


^^ 


;^ 


Fig.  313.  Senile  Hornwarze  der  Htirnhaut  (Frau  v,  ,H4  J.)  fAlk.  Hüm. 
Eoeinu  a  Corium.  b  Epithel  c  AtTOphiache  TalKdrüaen  mit  verhorutnrn  Epithel  VOL 
Anjführung^gang.  ä  Hjpertrophbche  Homflchichteti.  ^  Vergrößerte  Haulpapilleiu 
VcrRT.  25. 


Xtafkf,  lAbtb»  d.  ftUff.  P»tlioU    11.  Aun. 
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Cornu   cutaneum,   eines  Hauthornes  (Fig.   134  und  Fig.   135, 
S.  279). 

PapIIUre  Epitheliome  der  Selileimlilate  treten  entweder  in 
Form  warziger,  höckeriger  Bildungen  (Fig.  314  e  f),  oder  in  Form 
langer,  schlanker,  papillärer  Exkreszenzen  (Fig.  315  a)  auf,  welche,  von 
einer  schmalen  Basis  ausgehend,  sich  oft  vielfach  verzweigen.  Erstere 
kommen  besonders  häufig  im  Kehlkopf,  seltener  in  der  Nase  und  der 
Harnblase,  letztere  in  der  Harnblase  und  dem  Nierenbecken,  an  der 
Portio  vaginalis  uteri,  seltener  an  der  Innenfläche  der  Harnleiter,  der 
Gallenblase  und  der  Gallengänge  zur  Beobachtung. 


Fig.  314. 

Fig.  314.  Papilläres  Epitheliom 
des  Kehlkopfes,  a  Kehldeckel.  6  Ver- 
knöcherter RingkoorpeL  c  ISchildkoorpeL 
d  Luftröhre,  e  f  Papilläre  WucheruDgen. 
Nat  Gr. 

Fig.  315-  Papilläres  Epitheliom 
der  Harnblase,  a  Epitheliom.  6  c  Ver- 
größerte ProeUta.  d  Verdickte  Blasen- 
wand.    */.  d.  nat.  Gr. 


n^v  4 


Fig.  315. 


In  beiden  Fällen  bestehen  die  Exkreszenzen  aus  einer  schlanken, 
bindegewebigen,  gefaßhaltigen  Papille  (Fig.  316),  die  von  einer  mäch- 
tigen Epitheldecke  bedeckt  ist.  Die  Beschaffenheit  des  Epithels  ent- 
spricht im  allgemeinen  dem  Bau  des  an  der  betreffenden  Stelle  prä- 
existierenden Epithels,  doch  kommen  auch  Papillome  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  an  Orten  vor,  welche  normalerweise  Cylinderepithel 
(Nase,  Trachea)  besitzen. 

Papilläre  Epitheliome  in  DUatationseysten,  die  auch  als  pa- 
pilläre Kystome  bezeichnet  werden,  werden  am  häutigsten  in  Cysten 
des  Eierstockes  und  in  Cysten  der  Milchgange  der  Brustdrüse,  seltener 


Papilläre  Epitheliome. 


aolest^fttome. 
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in  Atheromen  (Dermoiden)  der  Haut  beobachtet.  Sie  bildeo  in  den 
Cysteo  kleine  warzige  Erhebungen  oder  blumeokohlartige  Geschwülste, 
welche  unter  Umständen  die  ganze  Cyste  erfüllen  können.  Ihr  Bau 
stimmt  mit  den  entsprecheudeu  Exkreszenzeu  in  papillären  Adeno- 
kystomen  <vergL  §  120)  oder  den  papillären  Epitheliomen  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  überein. 

PapOllire  Epitheliome  der  OberflÜelie  des  Eierstocks  treten  in 
ähnliehen  Formen  wie  in  der  Harnblase  auf,  sind  aber  selten.  Papilläre 
Epitheliome  der  Hiriiventrikel  gehen  von  den  Telae  chorioideae  aus. 

Die  pnpüUlren  Ejiithelionie  sind  gegenüber  andereo  Bildun^n  schwer  abzu- 
grenzen, 80  bjntien  uaiiii?Jitlich  entÄÜndliche  Wucheruiigei»  der  Haut  und  der  8chleim- 
häiite»  die  spitzeu  Kondylome,  welche  unter  dem  Einfluß  ehrotii scher  Reize  besonders 
an  den  äußeren  Geachtet  ht^teilen  entstehen  (vergL  Fig,  234,  Ö.  387),  den  Epithehoiuen 
entsprechende  W^'uchernngen  bilden,  r^o  daß  nur  die  entzöndliehe  (Tenese  einen  Unter- 
ßchied  bildet.     Ist  innerhalb  der  impilliiren  Ausu'üchse  der  bindegewebige  Grundstock 


Fig.  316.    Fapiüäret   Epitbeiru 
Vcrgr.  35. 


1  blase  (Alk.  Harn,  EoBio). 


fetark  entwickeh,   ao  daO    däe  epitheHale  Rildang  ganz  zurücktritt,   ho  kann  man  den 
1-^  Xuraor  auch  den  papülüren  Fibromen  ziLztililen,   und   man   muß  es  der  Willkür  de« 

■  Einzelnen  &l>erla*sen,  wann  <t  dii'se  Bezeichnung  in  Anwendung  bringen  will  Zwischen- 
^  formen  kann  raan  ale*  piiptllJire  Flbro-epithellome  bezeichnen.     Endlich  gehen  die  gut- 
artigen   papillären  Epilhelionie  auch  in  Carfinome   über,   und  zwar  dachircJi,  daß  an 
der  Ba»iiä  der  Papillen   ein   Einwachsen   des  Epilheb   in  daa  darunterliegende  Bimle- 
gewebe  dotritt,  oder  auch  dadurch,  daß  das   wucJiornde  Epithel  der  Oberfläche  auf 

iiy  benachbart«  Organe  (z.  B.  bei  papillären  Epitheliomen  de»  Eieretock»)  übergreift. 

■  Dun  Epitheliomen  lassen  »ich  auch  die  al^  ChoIeftteiiiODte  oder  Perlges^^bwUbto 
bezeichneten  Bildungen  anreihen,  welche  Folgezujstande  teil^  von  EntÄÜfidungen»  teils 
von  embryonalen  Gewcbs Verlagerungen  darstellen.  Da»  Charakterie^ tische  de»  C'hole- 
stcatom»  ist  durdi  die  Bildung  glänzender  weißer  Perlen  gegeben,  welche  sich  aus 
dünnen,  diciit  aneinander  getagertan,  echuppen artigen  Zellen  epithelialer  Herkunft  zu* 
•ammeDAetzen  und  oft  auch  Cholesterin  ein^^ehließcn.  Hauptfundorte  dieser  Bildungen 
nnd  die  ableitenden  llarnwege,  die  Höhlen  des  i\Iittclohre!^  und  tlie  Pia  dm  Geiilrn^, 
«ehr  selten  des  Rückenmarke. 

80* 
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In  den  Harn  wegen  kommen  pathologische  VerhornuDgen  mit  Bildung  glfin- 
zender  weißer  Schuppen  und  Perlen  namentlich  im  Verlaufe  chronischer  Entzündungen 
zur  Beobachtung.  In  der  Paukenhöhle,  im  Antrum  mastoideum  und  im 
Gehör  gang,  wo  die  Cholesteatome  kirschkem-  bis  hühnereigroße,  weißgelbliche  bis 
weißbläuliche  Knoten  von  zwiebelartigem  GefQge  bilden,  welche  den  benachbarten 
Knochen  zum  Schwund  bringen  können,  entstehen  sie  als  ein  Produkt  von  Platten- 
epithel, welches  vom  äußeren  Ohr  in  die  Räume  des  Mittelohres  durch  Lücken  im 
inx)mmelfell  eindringt  und  das  Cylinderepithel  ersetzt  und  unter  besonderen  Be- 
dingungen (chronische  Entzündungen)  die  genannten  Büdungen  produziert.  Wahr- 
scheinlich entstehen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  aus  epidermoidalen  Zellen,  welche  in 
der  Entwickelungszeit  in  die  genannten  Höhlen  hineingeraten. 

Das  intrakranielle  Cholesteatom  hat  seinen  Sitz  an  der  Basis  des  Gehirns 
(sehr  selten  im  Wirbelkanal)  in  der  Gegend  des  Riechlappens,  des  Tuber  cineream, 
am  Balken,  an  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke,  dem  verlängerten  Mark  und 
dem  Kleinhirn,  und  bildet  hier  an  der  Oberfläche  zum  Teil  seidenartig  glänzende 
Knoten  verschiedener  Größe,  die  sich  mehr  oder  weniger  tief  in  die  Himsubstanz 
eindrängen.  Die  Knoten  sind  einfach,  doch  können  Cholesteatommassen  sich  vom 
Hauptknoten  ablösen  und  in  die  Nachbarschaft  verlagert  werden.  Nach  Bostböm 
läßt  sich  immer  an  irgend  einer  Stelle  ein  Zusammenhang  mit  der  Pia  nachweisen, 
wo  die  Schuppen,  welche  das  Cholesteatom  zusammensetzen,  aus  einem  dem  gefäß- 
haltigen  Bindegewebe  aufliegenden  Zelllager  hervorgehen,  dessen  Zellen  durchaus  die 
Charaktere  epidermoidaler  Zellen  tragen.  Man  kann  danach  die  pialen  Cholesteatome 
als  Epitheliome  oder  als  Epidermoide  (Boström)  bezeichnen,  und  es  ist  ihre 
Entstehung  darauf  zurückzuführen,  daß  in  friiher  Entwickelungszeit,  nach  Boström 
in  der  Zeit  vom  Verschluß  des  Meduliarrohres  bis  zur  Abschnürung  des  sekundären 
Vorderhimbläschens  von  dem  Vorderhim-  oder  Zwischen himbläschen  und  der  des 
Nachhirnbläschens  von  dem  Hinterhimbläschen,  also  in  der  4.-5.  Woche,  Epidermis- 
keime  in  die  Anlage  der  Pia  verlagert  werden.  Es  sind  danach  diese  Epidermoide 
den  teratoiden  Tumoren  (s.  diese)  zuzuzählen. 
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§  119.    Die  Adenome   bilden   meist   knotige   Geschwülste, 

welche  scharf  abgegrenzt  innerhalb  von  Drüsen  oder  in  der  Haut  oder 
in  einer  Schleimhaut  sitzen  und  in  letzterem  Falle  nicht  selten  io  Form 
eines  Polypen  sieh  über  die  Oberttiiehe  erheben.  Sie  köiineD  lerner 
auch  in  Form  von  papillären  Wucherungen  (Fig.  241,  S.  Hl)3)  auftreten. 
Der  Mangel  eines  infiltrativen  Wachstums  und  der  Metastasenbildung 
kennzeichnet  sie  als  gutartige  Geschwülste. 

Charakteristisch  für  die  Adenome  ist  die  Bildung  neuer 
Drüsen,  welche  von  den  typischen  Drüsen  des  l>etreffendon  Organs 
mehr  oder  weniger  abweichen.  Nach  ihrer  Beschat!'eeheit  kann  man 
sie  teils  dem  tubulosen^  teils  dem  acinösen  Typus  zuweisen, 
doch  sind  beide  Formen  nicht  scharf  voneinander  zu  trennen.  Durch 
Bildung  papillärer  Exkreszenzeu  im  luDern  der  Drüsen  schlauche  ent- 
steht «las  A  d  e  u  0  m  a  p  a  p  i  1 1  i  f  c  r  u  m. 

Das  die  Drüsen  beherbergende  bindegewebige  S  t r  o  m  a  ist 
teils  präexistierendes,  teils  eeugebildetes  Bindegewebe. 


Fig»  317.  Adenoma  tubuläre  (Drüaenpolyp)  iltt^  Darroe*^  (Alk.  Alaun - 
kftrmO.  ^  Querschnitte,  b  Langit*achnitte  von  DTÜHenechlftucben,  r  Zellreichee  Stroma. 
Vergr.  100. 

Die  Adenome  entstehen  teils  in  zuvor  normalen,  teils 
in  mißhildeten,  teils  in  krankhaft  veränderten  (entzündete 
Schleimhaut,  cirrhotische  Leber,  Schrumpfnieren,  Eierstock  mit  Narben) 
Geweben,  teils  auch  aus  Resten  fötaler  Bildungen.  Wucherung  des 
Deekepithels  oder  des  Drüseuepithels  bildet  das  Material  zu  neuer 
Drösenbildnng,  die  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  normalen  Neubildung 
erfolgt.  Der  Beginn  der  adenomatösen  Wucherung  lälJt  sich  an  V'er- 
änderungen  der  P'brm  und  der  P\'irbbarkeit  der  Zellen  erkennen,  nament- 
lich leicht  im  Magen  und  Darm,  in  denen  im  Anschluß  an  entzündliche 
und  geschwürige  Prozesse  so  oft  adenomatöse  Wucherungen  auftreten* 
Die  Aenderung  der  Drüsenzellen,  die  Ausgestaltung  ?:u  lioheu.  intensiv 
sich  färbenden  Cylinderzellen  pflegt  gleichzeitig  oder  successive  in 
mehreren  Drüsen  sich  einzustellen  und  ist  alsdann  gefolgt  von  Zellen- 
wucherung und  Drüsenueuhilduog. 

Die  Ursache  der  Dnlsenneubildnug  in  normalen  Organen  entzieht 
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sich  der  Erkenntnis.  Drüsenneubildungen  in  entzündlich  verändertem 
(jowobo,  die  zu  geschwulstartigen  Neubildungen  führen,  können  im 
Beginn  den  Charakter  einer  regenerativen  oder  hyperplastischen  Neu- 
bildung tragen,  und  es  sind  danach  die  Adenome  von  den  regene- 
rativen und  hyperplastischen  Wucherungen  nicht  scharf 
abzugrenzen. 

TubulOso  Adenome  stellen  die  häufigste  Form  der  Adenome  dar 
und  koninien  namentlich  in  Schleimhäuten  (Fig.  317  u.  Fig.  318  f)  mit 
sohlauohfr>rmigen  Drüsen  (Darm,  Uterus)  zur  Entwickelang,  sind  aber 
auch  in  Drüsen,  z.  B.  in  der  Brustdrüse  (Fig.  319),  in  der  Leber,  im 
KierstiH'k,  in  den  Nieron  nicht  selten.  Sie  sind  durch  Bildung  einfacher 
und  verzweigter  Drüsenschläuche  (Fig.  317  a  />,  Fig.  318  /"u.  Fig.  319a  b). 
die  mit  einem  einfachen  cylindrischen  oder  kubischen  Epithel  ausge- 
kleidot  sind,  oh,Hrakterisiert  und  bilden  erbsen-  bis  apfel-  und  faustgroße, 
selten  srri^Bero  Knoten. 


v*ä5/«W?<»^ 


^-Uiurt^        >*r.»«*.        JLiifacin.     Vincr    1% 
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wickelt,  und  man  kann  ilanaeh  harte  (Brustdrüse)  und  weiche  (Niere, 
Leber,  Ovariimi,  Hoden)  Adenome  unterscheiden.  Besonders  starke 
Wucherung  des  Rmdegewebes  führt  zur  Bildung  von  FIbrimd<*ii*inieii 
oder  fibrösen  Adenomen,  welche  am  häutigsten  in  der  Mamma 
auftreten* 

Erfolgt,  wie  dies  in  der  Mamma  nicht  selten  vorkommt,  die  Binde- 
gewebswucherung  in  einem  Adenom  nicht  ditfus,   sondern  vornehmlich 


Fig.  319-     Adenom  a  mammAe  tubuläre  (A Ik.  AlAUTikarm,)»    a  Verzweigte 
und  erweiterte  Drüsen  schlauche  im  IjärigBöcliiiitt,    b  Dröeenscliläuche  im  Quers<'bmtt. 
.  €  Stroiixa*    Yergr.  30. 


*?."^?^ 


Hf .  320.     Adenoma  tnamtnae  alveolare  (Alk.   Alaunkarm*).    n   Drüsen* 
h  Drüaeogijtge.    c  BiDdegewebigef»  Stroma.    Vergr.  30. 
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Fig.  321,  In  EotmckeluDg  begriffejie«  paptllÄres  Adenom  der  Niere  (Alk- 
Häni.  Fuchsiü-PikrinB.).  a  b  Äuugebildetee  Geechwuiatgewebe.  c  d  Er» teal Entwicke- 
ln ngs^tad  iura  der  Geechwulfit.     Vergr.  150. 


^Ipi^ij^f^^^l^i^^^ö^jy^^V^:^;^^^^ 


Fig.  E22.  Fibroma  i  ntraeanftliculare  mammae  s.  Fibroadenoma 
papjüjferum  (Alk.  Alaun  kann.),  a  DerlL>e«,  mterkanalikülar  gelegenes  fibröees 
Ocwebe,  b  Peiikaiialiknlär  gelegenem  zeltredches  Gewebe,  rdt  Knotige,  intrakanali- 
kulär gelegene  Biiidegeweb&wuchemiigen  im  Längedurdischuitt,  /  IntrakanaÜknläre 
Wutierungen  im  Quersdmitt.    Vergr.  25. 


Adenome.     CystadenonL 
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perikaoiilikulär  (vergL  Fig.  250,  S.  408)»  so  wird  die  Geschwulst  ge- 
wöhiilidi  als  Fibroma  pericanaliculare  bezeichnet  Das  Ein- 
wachse Ji  lokal  sieh  stärker  enl wickeluden  Bindegewebes  (Fig,  322  v  d  e) 
in  Form  von  plumpen  Papillen  \c)  in  das  luneie  der  Drüsenräume 
führt  zur  BibUmg  des  Fibroma  iiitraeaiialifulare.  Nach  der  Genese 
kann  man  die  Oescliwulst  auch  als  Füiroudeiioiita  pjipiillfrrmii  be- 
zeichnen. 


Die  Adenome  lassen  sich  sowohl  gegen  gescbwuktartige  Dru8enhy|>ertrophieeii 
aU  fluch  gegen  die  Carcinoma  nicht  schart  abgrenzen.  StelJen  sich  z,  B.  bei  Heilung 
von  Verschwärungen  im  Darm  stürkere  regenerative  Wucherungen  der  Darmdrüacn 
ein^  so  können  daraus  jxjlypöse  Bildungen  hervorgehen»  die  man  je  nach  der  An- 
scliHuungs  die  man  über  die  AuMehnung  des^  Begriffes  Geschwulst  hat,  entweder  als 
glanduläre  Hypertrophieen  der  Schleimhaut  oder  aber  ak  Adenome  be- 
zeichnen kann.  Ebenso  kann  man  auch  auf  die  häufig  TOrkommenden  DrüsenpoJypen 
des  Uteru*  eine  verHcbiedene  Bezeichnung  anwenden. 

Die  krebi^ige  Natur  einer  ad enom ähnlichen  Neubildung  (vergl  §  121)  wird  ge- 
wöhnlich durch  stärkere  epitheliale  Wucherung  und  durch  infiltratives 
Wa  c  h  s  t  u  m  angezeigt.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  Adenome  mit  einfachem  Cylinder- 
epjthel  infiltrativ  wachsen  (besondera  im  Darm^  und  dadurch  zu  lio^artigen  Geschwülsten 
werden,  so  daß  man  sie  den  Krebsen  zuzahlen  und  als  Adeiioeartiinoine  bezächnen 
muß.      Umgekehrt    kommen    auch  Adenome   mit   starker   atypischer  Wucherung  vor 

»(Mamma,  Uterudschleimhaut),  die  wenigdtens  eine  ZdUang  keinen  basartigen  Charakter 
erkennen  l&tieen. 
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Haujset\  Polifpo^ut  iniesHnali»  adenomatosa^  D.  Areh,  /.  Min,  Med.  85,  Bd,  1895;  I^imäre 

z.   Gf^chwuUlbitdtmg  ßikremU  Epilhfferkrankung,  B,  v.  Ziegler  XXXIII  19QS, 
Hoffinunn,   Adenom  der  Leher^    tVrrA,  Arch,  89.  Bd,  1867, 

Keimch  tt  Kiener,   CorUrib.  ä  l'hUL  de  Vadenome  du  foie,  Areh,  de  phye,  1878, 
lAgnghaf%»t  Ein  Drüsenpolyp  des  IleutM,    Viech,  Arek,  38,  Bd,  18G7, 
lA^ser,   Beitr,  x.  path.  An,  d,  GeschwitUte  d,  iirxtsidrüsen^  Beiir,  r.  Ziegler  II  1888. 
Lttbar»chf    Adenome,  Ergebn,  d,  ailg.  Patk,    VII  190S, 
AtenetrleVt  Des  polyad^nomes  gastriqnes,  Arck»  de  ph^t,  I  1888* 
Atif»en,   Leberadenom  bei  CSrrhose^  L-D.  Freibunj  1895, 
V,  Xoorden,  Das  verkalkte  Epitheliom,  Beitr,  r.  Bruns  1888, 

r.   Reckt inghausent  Die  Adenomyome  u,  Cystadenome  d.  Ulertt*  n,  d,  TVi^e,  Berlin  1898, 
Hirker^   ä*-9rhirÜUte  drr  Niere,  Vbi.  t  allg.  Piith,    VIII  1897, 
Roviffhl,   Adenome  raeemoso  del /rgato,  Arch.  per  le  Sc,  Med.   VII  1S8S. 
SimmondMf   Die  krtot,  Ilgperptasie  u,  d,  Adenom  der  Leber,  A,/,  Hin,  Med,  84»  Bd,  1884* 
Sieudenrr.   Adenom  der  Bnutdrilsen,    Vireh,  Areh.  4^'  ^*^-  1868, 
Weichüi'IhnHtn  u.  Oreeniah,  Adenom  der  Niere,   Wiener  med,  Jakrh,  1888. 
ir    •         HesbeMiigiiehe  Literalur  enthalten  §  118  u,  HO, 


S  121A  Das  C'ystaileiiiini  oder  Adenokystom  ist  ein  Adenom, 
dessen  Drüsenkanale  durch  Sekretan  samni  kui^  zu  (*  yste  n 
erweitert  sind.  Da  die  Oescbwülste  sich  meist  vornehmlich  aus 
zahlreichen  Cysten  zusammensetzen»  werden  sie  auch  als  multllokullire 
Kysitoiiie  bezeichnet.  Je  nach  der  Beschaffenheit  der  Cysten  wand  kann 
man  ein  glaf  t  wantliges  oder  einfaches  (Kystoma  simplex) 
und  ein  p  a  p  i  1 1  e  n  t  r  a  g  e  n  d  e  s  K  y  s  t  o  m  (Kystoma  p  a  p  i  1 1  i  f  e  r  u  m) 
nnterscbeiden. 


A 
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(leringerc  Mengen  von  Sekret  lassen  sich  oft  schon  in  den  gewöhn- 
lichen Adenomen  nachweisen  (Fig.  317),  und  es  sind  auch  die  Spalt- 
räume der  einfachen  und  pa- 
pillären Adenome  (Fig.  319  a, 
Fig.  322)  oft  so  weit,  daß  sie 
auf  dem  Durchschnitt  sofort 
in  die  Augen  fallen.  In  Cyst- 
adenomen tritt  diese  Cysten- 
bildung  das  Bild  beherrschend 
in  den  Vordergrund. 

Die  Vorstufe  der  Cysten 
sind  verschieden  gestaltete 
Drüsenschläuche  (Fig. 
323  und  Fig.  324  6),  welche 
in  einem  mehr  oder  weniger 
reichlich  entwickelten  Binde- 
gewebsstroma  liegen.  Durch 
Sekretansammlung  findet  eine 
allmähliche  Ausweitung  der- 
sell>en  statt,  so  daß  zahllose 
kleine  Cystchen  (Fig.  325). 
oiier  aber  kleinere  und  größere 
Cysten  (Fig.  32l>— 330)  ent- 
stohou,  i>ft  ist  das  Verhältnis  so.  daß  man  einige  große  Cysten 
iV^jS,  C\ÄM  tinilot.  in  dortni  Wänden  alsdann  kleine  Cysten  stecken.  Oder 
CS  lioijtMt   neben   irn>Bon  Cysten  i^Fig.  327  e\  Gewebspartieen ,   die  nur 


^•^•c^x^r 


^-V^.  .^.v     schnitt  «u»  ciuem   Kv^taile- 
n\>m«  ovurii  pupiUifcrum  (SL  FL  Häni.V 


V.v    v^*      V  ,'. ,  ,  ,-i  \  » 1  ,^  .1   ,'.  .'\  \;  *.,•.<».    V.         .  ,' -  .  Ts:^  T.  EIllwicke- 
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Fig.  325, 


Fig.  326. 


Fjg,  325,  Stück  eines  multilokularen  Adenokystoras  des-  Ovä- 
riumR  ira  Durchschnitt.     Um  */^  verkL 

Fig.  326.  Durchschnitt  durch  ein  Adenokystom  des  Hodens  eine» 
Knaben  von  4  Jahren.    Nat.  Gr. 


Flg.  327.  Multilokulares  Adenokystoni  der  Leber  im  DurchsciitittU  a 
Leberparendijm.  fr  Häutiga*  Rand  dm  linken  Ijip|ieiiP,  c  d  Größere  Cysten,  e  Gruppe 
kletnereft  nur  durch  Bind^ewebe  vooeiöftnder  getrennter  Cysten.  /Pfortader.  if  Leber- 
arterie.   V|  d.  nat  Gr. 
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ganz  kleine  Cj^stchen  (e)  enthalten  oder  auch  solid  erscheinen,  d.  h.  aus 
einem  Gewebe  mit  nicht  erweiterten  Drusen  bestehen, 

Ovarien  (Fig.  32ö  und  Fig.  32ifi.  Hoden  (Fig.  :^20),  Leber  (Fig.  324 
und  Fig.  327),  Nieren  (Fig.  328j,  Brustdrüseo  können  alle  die  ver- 
schiedenen Typen  der  Kystome  zur  Entwickelnug  bringen. 

In  den  Ovarien   treten   die  Ky>tome   nicht  selten  doppelseitig  auf 
und  können  sich  mit  Dermoidbildungeu  verbinden.     Adenokystome  des 
Hodens  schließen  im  Stroma  nicht  selten  Knorpelherde  ein  oder  zetgiea^ 
noch  andere   Gewebe^   so  daß   wir    die   Bildungen   den  Teratomen 
(§  128J  zuzählen  müssen. 


F%.  328.    Kjitom  der  >'ieTe  im  Qn^rsckiiitL    ^^«d.  iiiil.Gr. 

Die  epitheliale  Anskleidiin^  bilden  meist  einfache  Cjlioder- 
zellen.  d(X*fa  kommt  aadi  ffimmerndes  Epithel  vor.  ferner  auch  kabiscfae^ 
und  plattes. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  meist  eise  klare^  ofk  detttUeli  fiuleiH 
xMende  Flüssigkeit,  welche  eine  mucinartige  Substam  iPseudomnein. 
iwgl.  I  59)  eflthalt,  die  ein  Produkt  der  epitbeiiiiln  Attsklmfauig.  in 
der  Baa  oft  BeclierzeUeii  fTig.  331  e)  findet.  darsleBt  Ki^  sehen 
die  nilMiglfiit  ancfa  weißlidhe  Floeken  ans  Tarfctteieo  Zellen 
ist  wtdKt  9äer  weniger  getrilrt  eder  diireli  vormwlgegangene 
rot  oder  hnmm  ge&rbt.  BekUieke  SekielmKswelang  in 
CrsleB  kaxii  zur  Büdtn^  aoB^ordesäicli  uategretcfaer 
Geeekwtlsle  fihfeii^  welehe  im  Eierstock  das  Gewicht  voa  lO— 20  kg 
itjid  darüber  erreicfaen  koniieB. 
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Die  paiiillilrt'i]  Adi»iiokystoiiie  *>il*leii  eine  häufig  vorkommende 
Varietät  der  Adeiiokystome»  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist,  daß  hiM 
früher,  bald  später  in  sich  cystisch  erweiteruden  Drüsen  papillaje  Ex- 
kreszenzen  sich  erheben. 


Fig.  329.  AdeDokyBtoma  ovarii  partim  gimplex  partim  t^apilli* 
ferum.  a  GlattwandiKc  Cysten,  b  Durch  dm  Wand  einer  Cyste  durchgebrocljene, 
weiche  papilläre  Wucherung  mit  einfachem,  verschleimend eni  CylindcrepitbeU  (Meta- 
«tÄtm'he  Knötchen  im  Pentoneum.)    Auf  %  verkleinert. 


•i  Fig.  330*     Stück  aus  einem  Adeiiokystonia  paptlli  ferum  ovarii   im 
Darchisdanitt     Nach    einem    iu    Chjomöäurelöeung  geharteten    Präparat   gezeichnet. 
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Fif.  ^U  KvAlonift  ^mtMlIiferuni  ovaril  (M.  Fl.  HIbl  Eosmu  a  Strömt 
Iril  PieÄN«B*  ^  iMwMikbivich  mit  klelMik  F^^iiBaa.  e  Höh»  Cyboderepithd. 
TldlSiMiir  a«y«im  im  ttixi«ro  d«r  Ct^ttn.    Vtt^.  15a 


^xv.T        _t  t^^iü^m.  ^W^ami.   vmß^^ 


t^  Eier^ti^ck«^  mit  »ti»»*' 


In  doifiiiilliiokystomen  des  Eierstockes  sind  diese  Exkreszenzen 
meist  schlank  tmd  zart  und  bilden  feinzottige  Auswüchse  (Fig*  330) 
oder  auch  bliimenkohlartige  Erhebungen,  die  einen  mehr  oder  minder 
großen  Teil  der  Cysten  erfüUeiL  Kleinste  papilläre  Erbebungen,  die 
ein  größeres  (lebiet  einnehmen,  können  der  Innenfläche  der  Gysten- 
wand  ein  sanimetartiges ,  schleimhautäbnliches  Ausselien  verleihen. 
Entwickeln  sich  die  Exkreszenzen  schon  in  kleinsten  Cystchen,  so  tnllen 
ßie  dieselben  aus,  und  es  kann  das  Gewebe  wieder  das  Aussehen  einer 
dichten,  nicht  cystischen  markigen  Geschwulst  annehmen,  doch  läßt 
sich  von  der  Schnilttläche  meist  melir  oder  weniger  Schleim  gewinnen. 


Flg.   333.      Durch 


et  neu     Längsschnitt    ffespftlteneö    p<ipUl|Lrefi 
Kystom  oder  inlrmkaonlikuläres  papilläres  Fioroni  der  Mamma« 


Gr. 


Vi  d. 


Größere  Papillen  sind  stets  mehr  oder  weniger  verzweigt  iFig.  331) 
und  bestehen  ans  einem  zellreichen  Stroma  (ft),  dessen  Oberfläche  meist 
mit  hohen  Cylinderzellen  (r),  welche  den  Charakter  von  Becherzellen 
tragen,  bedeckt  ist.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  ein  fadenziehender  Schleim 
(ä)  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  abgestoßenen»  meist  verschleimten 
Epithelzellen  oder  Ueberresten  von  solchen.  In  seltenen  Fällen  geht 
das  Bindegewebe  der  Painllen  eine  schleiniige  Entartung  (Fig.  332  fr  h) 
ein,  kann  dadurch  bedeutend  anschwellen  und  schließlich  sich  in  eine 
Schleimkugel  umwandeln,   die   nach   außen  von  Epithel   begrenzt  wird. 

Adenokystome  der  Leber,  des  Hodens  und  der  Niere  pflegen  keine 
oder  nur  sehr  kleine  papilläre  Exkreszenzen  zu  bilden.  In  den  pa- 
pillären Adenokystonien  der  Brustdrüse  sind  die  Exkreszenzen  meist 
dick  und  plump  (Fig.  333),  wie  dies  auch  bei  den  papillären  Adenomen 


4^1  GeBcbwülste. 

(Fig.  Si2  der  Fall  ist  Man  findet  danach  auf  dem  Dorchsclmitt  der 
Tumoren  die  Cystenräume  mit  polypösen  Wucherungen  der  verschieden- 
sten Formen  erfüllt  (Fig.  333),  die  sich  oft  gegenseitig  abplatten  und 
der  Schnitttläche  ein  blättriges  Geföge  verleihen. 

Da  bei  diesen  Geschwülsten  die  bindegewebigen  Bestandteile  gegen- 
über den  epithelialen  überwiegen,  hat  man  sie  vielfach  auch  den 
Bindesubstanzgeschwülsten  zugezählt  und  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Bindesubstanz  als  Cystofibrom.  als  Cystomyxom 
und  als  Cystosarkom  bezeichnet.  Blättrig  gebaute  Tumoren  haben 
den  Namen  eines  Sarcoma  phyllodes  erhalten. 

Die  papillären  Adenokystome  zeigen,  auch  wenn  die  Pa- 
pillen nur  mit  einem  einfachen  Epithel  bedeckt  sind  (vergL  Cystocar- 
cinome).  eine  gewisse  Bösartigkeit.  Es  kommt  dies  zunächst 
darin  zum  Ausdruck,  daß  die  papillären  Wucherungen  sowohl  in  der 
Mamma  als  im  Ovarium  die  Cysten  wand,  an  ersterer  Stelle  auch  die 
Haut,  durchbrechen  können.  Papilläre  Ovarialkystome  (Fig.  329  b) 
können  soilann  auch  Metastasen  in  der  Bauchhöhle  bilden,  welche  den 
Charakter  papillärer  Epitheliome  tragen. 

Auch  die  14fa«kjstMie  sind  keine  gmnz  schürf  abgcfirenite  G^adiwobtart 
PapilUn:'  Kmooie  können  x.  B.  auch  didupch  enutehen.  daß  in  DOnteSioiiMTilen, 
die  au$  priexisoei«nden  Drasten  enuteh«.  pftpilÜre  Wnchcningen  flieh  eiiiE>trilen  (ts]^ 
§  llSv  Ferner  kommfii  «nch  Orfmnmidhüdongm.  x.  B.  der  Niere  (Flg.  33St.  die  so 
multik^kuUrNi  Kt^^-vi«!!  fohnn.  ^y.  bei  denen  nicht  nur  Harnkuiilclien,  flODdcin 
auch  MCiXERM^ie  Kapseln  sich  tu  Cysten  tertreitcni.  Dafi  moch  Teruome  unter  den 
Bilde  Tvm  Adenokr^^ooken  aoftzeten  kCinnen,  ist  bereii»  im  Hflnptteite  angcfifait. 
Endlich  findet  aoch  ein  Cehef^uur  ^>n  Crstadenomen  in  Cystooranome  «tatL 

LiierÄitsr  über  Adenokystome. 

MUMr^t^k^   ij.r»ÄK  fl\  /'^^a«r«.2ryMiJbWilr«  III,  Simncwi  JSSr^w 

INKfDHber.    r%/«rK-Äyvw.*f  i»*,'yw.K*.?T*  FVf-nwv<ijwyiBSr»*    Virr-K.  J-rJL  *>.  Bi^  ISTCl 

MriiBimm^^    Xojjiait*  lyic*^;y*r*  m  Iö  maiiMCk^  jlnHL  at  f>hy/*.  III  2f^*~ 

F9«i4«rlbl4«^    Ah«vÄ-v..KiÄ"'    Fj'*ffc.»r*Yy«>H-)^fwb-«.mf  />r^  {'•ranif%.    ZeÜMAr, /.  Ofm.   VI  2SSL 

Jff^nk    Vfhr'  r,w  nti^^/titt  J^/ämrur^rttntv^  B'*7r.  t.  ^>*plr^   TJJI  JÄft'^ 

r^   KmhM444m^    iV*7r«;*»r-^    ».    c>«»?r»>J»r-,    B.  f.  F^pa'rr    X122    :ftf*f. :    OMnmk^m^em,   A. 
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Bf  Offsien  u,  e^$tUehe  Tumoren  der  Ma^nma,  Langenbeeks  Areh.  $4*  Bd,  1S97. 
Cifiiowrkow,  *ier  Mamma,  Arch.  f.  Gyn,  XXII  188 4, 
dm  MnMff  et  IfaltUMZt  Sur  la  »trueturet  Vorigine  et  k  diveloppement  dea  bytteg  de  l'ovairt, 

Arrh.  de  phys,  1878,  1879,  1880  u,  188L 
Straf z.  Die  Geschn^HUte  dtt  Eitr4t*ycks,  Berlin  I894, 
Terburffhf    Veber  Leber-  u.  Kierencyätrn,  L-B.  Freümrg,  Leiden  1891. 
i\    Veiit^,    (Jtntse  der  F i immer epithclkytdome  des  KierstoeJctf  Z.  /*   Geb.  XVII  1S91. 
ZSppt*ii£»   Mulfitokuläre  Kiem4!ngang»cy*t^j\,  Bcitr.   v.  Bruh4  XII  1894. 
Weitere  Literatur  enth/ilt  §  119. 


c)    Carcinome  und   Cystocarcinome. 


§  121,  Die  Cäreinotne  sind  bösartige  epitheliale  Ge- 
schwülste, welche  sich  durch  infiltratives  Wachstum  und 
durch  Metastasen  bil düng  auszeichnen. 

Sie  entwickeln  sich: 

1)  iu  der  Haut,  in  Schleimdrüsen  und  in  Drüsen,  die  vor  der  Erebs- 
entwickelung  anscheinend  unverändert  waren; 

2)  in  der  Haut,  in  Sehleimliäuteo  und  in  Drüsen,  welche  vor  der 
Krebsentwickehing  bereits  Veränderungen  erlitten  haben: 

3)  in  bereits  bestehenden  papillären  Epitheliomen,  Adenomen  und 
Adenokystomen ; 

4)  aus  Residuen  epithelialer  fötaler  Bildungen  und  aus  Epithel- 
geweben, welche  durch  Enfwickelungsstöruugen  verlagert  sind  und  sich 
bereits  zu  pathologischen  Bildungen  ausgestaltet  haben; 

5)  aus  dem  epithelialen  Gewebe  der  Chorionzotten  und  Placentar- 
zotten. 

Das  Wesentlichste  bei  der  Krebsentwickehing  bilden  ausgesprochen 
atypis(*he  EpithehvutdieruiiireiK  welche  früher  oder  später  in  Am 
den  UriiMMi  ^ider  dem  Ileekeplthel  benaidibarte  Oewebe  eindringen. 
Meist  ist  diese  Erscheinung  von  Biiide^ewebswuelieriiiig  begleitet, 
doch  ist  letztere  zur  Entwickelung  eines  Carcinoms  nicht  nötig.  Die 
von  den  epithelialen  Wucherungen  durchsetzten  Oew^ebe,  Drüsen- 
gewebe, Muskelgewebe,  Knochengewebe  etc.  gehen  unter  der  Wucherung 
früher  oder  später  zu  Grunde,  doch  kann  im  Stroma  des  Krebses  neben 
Bindegewebe  auch  anderes  Geweihe,  z.  B,  Knoclien.  nengebildet  werden. 
Die  llrsaehe  der  atypiselien  Epitlielwnehening  läßt  sich  mit 
Sicherheit  nicht  erkennen,  es  lassen  sich  nur  bestimmte  Bedingungen 
namhaft  machen,  unter  denen  dieselbe  mit  Vorliebe  erfolgt.  Für  Haut- 
krebse disponiert  das  höhere  Alter,  in  welcher  Zeit  das  Bindegewebe 
der  Haut  eine  gewisse  RückVdldung  und  Lockerung  erfährt,  währenrl 
das  Epithel  wenigstens  zum  Teil  atuiaiiernd  in  Vermehrung  sich  be- 
findet und  unter  Umstanden  da  und  dort  deutlich  Zeichen  gesteigerter 
Tätigkeit  (Bildung  kräftiger  Haare  an  der  Nasenscliei<lewand,  am  Ohr- 
läppdien,  an  den  Augenl)rauen)  erkennen  läßt.  Ebenso  treten  auch 
die  Krebse  der  Schleimhäute  und  der  Drüsen  meist  erst  in  höheren 
Jahren  auf,  doch  kommen  Krebse  auch  in  jüngeren  Jahren,  selbst  bei 
Kindern  vor. 
l  Eine  Prädisposition  zur  Krebs  bil  düng  ist  ferner  durch 
Terlust  von  Deckepithel  und  Drüsengewebe  gegeben,  welcher  regene- 
rative Wucherungen  auslöst.  Am  häutigsten  sind  es  vorauf- 
gegangene  entzündliche  Prozesse,  welche  zu  Ge webszerstörung 
und  zu  <iewel>sneul>ildung  geführt  haben,  so  besonders  in  den  Schleim- 
häuten des  Darmtraktus,  der  Gallenblase  und  des  Uterus,  sodann  auch 
in  Drüsen    und   in    der  Haut,     Im   Magen    kann   auch   das   Ulcus    ex 

2t«(iV«  I«hr1>.  4.  Alle.  PiUiüL     IK  AdH.  3X 
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digestione  die  Ausgangsaffektion  bilden.  In  erster  Linie  dürfte  die 
durch  die  Gewebsschädigung  ausgelöste  Wucherung  einen  Boden  für 
atypische  maligne  Wucherung  schaffen.  Daneben  spielen  indessen  auch 
noch  Absprengung  und  Verlagerungen  von  Epithelzellen 
in  das  angrenzende  veränderte  Bindegewebe  eine  Rolle, 
eine  Erscheinung,  die  bei  Heilung  von  Geschwüren,  bei  Bedeckung 
von  Granulationen  mit  Epithel,  bei  Tuberkulose  etc.  sowohl  in  Schleim- 
häuten als  auch  in  der  äußeren  Haut  und  auch  in  Drüsen  sehr  oft 
vorkommt. 

Alle  die  genannten  prädisponierenden  Bedingungen  sind  aber  nicht 
die  alleinige  Ursache  der  Krebsentwickelung.  Sie  können  lange  Zeit 
bestehen,  ohne  daß  jemals  ein  Krebs  sich  bildet.  Es  muß  noch  etwas 
hinzukommen,  welches  die  unbeschränkte  atypische  Epithelwucherung 
verursacht,  und  dieses  Etwas  ist  unbekannt.  Ob  man  dabei  an  bio- 
plastische Reize,  die  etwa  der  Befruchtung  vergleichbar  wären,  denken 
muß,  ob  irgendwelche  chemische  Einwirkungen  die  Zelle  zu  erhöhter 
Proliferatiou  reizen,  ob  nur  die  Aufliebung  hemmender  und  regulie- 
render Einwirkungen  die  Wucherung  auslösen,  läßt  sich  zur  Zeit  nicht 
sagen. 

Man  hat  es  in  neuester  Zeit  vielfach  ausgesprochen  und  vertreten, 
daß  Parasiten  die  Ursachen  der  krebsigen  und  der  sarkomatösen  Wuche- 
rungen seien.  Allein  das  Meiste  von  dem,  was  man  als  Parasiten  (als 
Protozoen,  insbesondere  Sporozoen  und  als  Sproßpilze)  beschrieben  hat, 
sind  keine  Parasiten  gewesen,  sondern  degenerierte  Kerne  und  Kern- 
teilungsfiguren, oder  in  Geschwulstzellen  eingeschlossene  Leukocyten 
oder  Zerfallsprodukte  von  solchen,  oder  Produkte  des  Zellprotoplasmas, 
insbesondere  Keratoliyalin  und  Kolloid  oder  epitheliales  Hyalin  und 
Schleim.  In  den  wenigen  Fällen,  in  denen  wirklich  Parasiten  g:efunden 
wurden,  kann  es  sich  sehr  wohl  um  sekundäre  Ansiedelungen  (Labora- 
toriumsparasiten) gehandelt  haben,  welche  in  keiner  Weise  als  Ursache 
der  Geschwulstbildung  anzusehen  sind.  Daß  Parasiten  die  Ur- 
sache der  Krebs- und  Sarkomen twickelung  sind,  hat  sich 
bisjetzt  in  keinem  einzigen  Falle  sicher  erweisen  lassen. 

Im  Gebiete  des  Darmtraktus  sind  Prädilektionsstellen  für  die 
Krebsentwickelung  das  Rectum,  die  Flexuren  des  Dickdarmes,  der 
Pylorusteil  des  Magens,  die  Cardia,  der  Oesophagus,  der  Pharynx,  die 
Zunge  und  das  Zahnfleisch.  In  der  Haut  kann  sich  Krebs  an  jeder 
Stelle  entwickeln,  doch  sind  die  Krebse  an  der  Unterlippe  und  der 
Nase  häufiger  als  an  den  übrigen  Gesichtsteilen  oder  an  den  Extremi- 
täten und  an  diesen  wieder  häufiger  als  am  Rumpf.  Im  Gebiete  des 
Geschlechtsapparates  treten  sie  am  häufigsten  in  der  Brustdrüse  und 
im  Cervikalteil  des  Uterus,  seltener,  doch  immer  noch  ziemlich  häufig, 
in  Eierstock,  Hoden,  Uteruskörper,  Vulva,  Scheide  und  Penis  auf. 
Leber,  Niere,  Harnblase,  Luftröhre,  Bronchien,  Lunge,  Pankreas  nehmen 
eine  mittlere  Stellung  ein,  häufiger  sind  wieder  der  Kehlkopf  und  die 
Gallenblase  davon  befallen. 

Die  Krebse  treten  meist  in  Knoten,  die  gegen  die  Umgebung 
nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  auf  und  erheben  sich  in  Schleim- 
häuten nicht  selten  in  Form  von  Schwämmen  oder  Polypen  oder 
auch  von  papillären  Wucherungen  über  die  Oberfläche.  Sie 
breiten  sich  von  ihrer  Entwickelungsstelle  durch  Inflltratiyes  Wachs- 
tum der  epithelialen  Wucherung  aus  und  führen  dadurch  zur  Ver- 
größerung der  Knoten    oder  auch  zu   flächenhaft  ausgebreiteter  Ver- 
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dickung  des  Darmrohres.  Ovarien,  Hoden,  Uterus,  Nieren  etc.  können 
ganz  oder  größtenteils  von  Krebs  durchwachsen  werden.  Oft  werden 
auch  die  Grenzen  des  ursprünglich  befallenen  Organes  überschritten, 
und  es  greift  die  epitheliale  Infiltration  auch  auf  benachbarte  Gewebe 
und  Organe  über,  von  der  Mamma  auf  das  benachbarte  Fett-,  Haut- 
und  Muskelgewebe,  vom  Zahnfleisch  auf  den  Kieferknochen,  vom  Uterus 
auf  die  Scheide  und  das  Parametrium,  auf  Harnblase  und  Rectum,  von 
der  Gallenblase  auf  die  Leber,  von  der  Schilddrüse  auf  die  Trachea, 
von  den  Bronchien  auf  die  Lungen  etc. 

Metastasenbildung  erfolgt  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem 
Blutwege  und  ist  in  beiden  Bahnen  häufig.  Sie  führt  meist  zur  Bildung 
sekundärer  Knoten  in  den  verschiedenen  Organen,  kann  aber  auch  so 
erfolgen,  daß  größere  Lyniphgefäßgebiete,  z.  B.  das  Gebiet  der  Lungen- 
lymphgefäße, durch  die  Neubildung  erweitert  werden,  ohne  daß  sich 
umschriebene  Knoten  bilden.  Verschleppung  von  Krebskeimen  ins 
Knochenmark  kann  zu  krebsiger  Entartung  des  Markes  ganzer  Knochen 
oder  ganzer  Skelettabschnitte  führen.  Im  übrigen  ist  zu  bemerken, 
daß  wahrscheinlich  nicht  jede  Verschleppung  von  Geschwulstzellen  zu 
Krebsentwickelung  führt,  daß  vielmehr  die  verschleppten  Zellen  auch 
zu  Grunde  gehen  können. 

Das  Oewebe  der  Krebsgeschwfilste  ist  bald  markig  weiß,  bald 
derber  und  fester,  läßt  aber  fast  immer  von  der  Schnittfläche  mehr 
oder  weniger  weißliche,  trübe  Flüssigkeit,  Krebssaft  oder  Krebs- 
milch, gewinnen.  Sehr  oft  läßt  auch  die  Schnittfläche  ein  zähes, 
faseriges  Gerüstwerk,  in  dem  die  weicheren  Massen  liegen,  erkennen, 
und  es  lassen  sich  die  letzteren  sehr  oft  auch  durch  Druck  in  Form 
von  Flüssigkeit  oder  von  Pfropfen  und  Bröckeln  auspressen. 

Die  durch  Pressen  und  Schaben  von  der  Schnittfläche  gewonnenen 
Massen  werden  größtenteils  durch  die  atypisch  gewueherten  Epithel- 
zellen, die  sog.  Krebszellen,  gebildet,  welche  in  vielgestaltigen 
Formen  auftreten  und  meistens  regressive  Veränderungen,  namentlich 
Verfettung,  zeigen.  Ein  eigentliches  Sekret  der  Epithelien  ist  meist 
nicht  vorhanden,  doch  kommen  namentlich  in  den  Schleimhäuten,  im 
Ovarium,  der  Mamma  und  der  Schilddrüse  Krebse  vor,  welche  Mucin 
oder  Pseudomucin  oder  Kolloid  bilden,  und  es  kann  eine  reichliche 
Sekretion  sogar  zur  Bildung  von  Cysten  und  damit  zum  Cystocarcinom 
führen. 

Regressive  Veränderungen  treten  in  Krebsen  schon  sehr  oft  früh- 
zeitig auf  und  sind  teils  durch  eine  Hinfälligkeit  der  Neubildung,  teils 
auch  wieder  durch  Störungen  der  Zirkulation,  die  ihrerseits  wieder 
durch  einen  Verschluß  der  Kapillaren  und  Venen  durch  die  in  die  Ge- 
fäße eindringenden  Krebszellen  verursacht  werden,  teils  endlich  auch 
durch  äußere  Einwirkungen  bedingt.  Sie  führen  zunächst  zu  einem 
teilweisen  Zerfall  der  Krebszellen  und  damit  oft  auch  zur  Bil- 
dung zentral  gelegener  Verflüssigungshöhlen.  Nach  Resorption 
der  zentral  gelegenen  Erweichungsmassen  kann  das  Gewebe  zusammen- 
sinken, so  daß  sich  an  den  Knoten  Einziehungen  bilden.  Sie 
kommen  namentlich  an  primären  Knoten  der  Mamma  und  an  sekun- 
dären Knoten  der  Leber  und  Lunge  und  anderer  innerer  Organe  zur 
Beobachtung  und  werden  oft  als  Krebsnabel  bezeichnet. 

Sehr  oft  führen  die  regressiven  Veränderungen  auch  zu  völligem 
Gewebszerfall  und  damit  zur  Gesehwttrsbildung,  so  namentlich  bei 
Krebsen  der  Schleimhäute,  die  zur  Zeit  des  Todes  des  Kranken  meistens 
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als  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre  sich  darstellen,  doch 
kommen  solche  Verschwärungen  auch  in  Krebsen  der  Brustdrüse  und  der 
äußeren  Haut  vor,  und  es  kann  an  letzterer  Stelle  der  Krebs  geradezu 
das  Bild  eines  Ulcus  rodens  bieten.  Der  Rand  solcher  Geschwüre  ist 
bald  wallartig  erhaben  oder  mit  Knoten  besetzt,  bald  mehr  scharf  und 
wenig  infiltriert,  der  Grund  bald  zerklüftet  und  zerfetzt  und  mit  zer- 
fallendem Gewebe  bedeckt,  bald  glatt. 

Die  Ansicht,  daß  die  Ursache  des  Krebses  nnd  des  Sarkomes  in  Parasiten  ^• 
legren  sei,  findet  auch  heute  noch  eifrige  Vertreter,  doch  sind  die  UnterBuchungs- 
ergebnisse  der  letzten  Jahre  nicht  geeignet,  dieselbe  zu  stützen.  Es  fehlt  zwar  nicht 
an  Angaben  über  Krebs-  und  Sarkomparasiten  (Banfelice,  Roncali,  Aievoli, 
Maffucci,  Secchi,  Fol,  Ruffer,  Flimmer,  Gaylord,  Wlaeff,  Sjöbring,  Schül- 
LER,  V.  Leyden,  Feinberg,  Leopold,  Podwybsotzki  u.  A.\  allein  es  ist  der  Nach- 
weis, daß  es  sich  dabei  wirklich  um  Lebewesen  gehandelt  hat,  meist  nicht  zu  leisten 
gewesen,  und  da,  wo  Lebewesen  (Sproßpilze,  Rhizopoden)  aus  den  Geschwülsten  ge- 
züchtet wurden,  fehlt  der  Nachweis,  daß  sie  zu  den  betreffenden  Geschwülsten  in  ur- 
sächlicher Beziehung  standen.  Die  diesbezüglichen  Experimente  von  Öanfelice, 
Wlaeff,  Leopold  und  Sjöbring  sind  weit  davon  entfernt,  Beweise  hierfür  zu  bieten. 

Es  ist  sehr  auffallend  und  bemerkenswert,  daß  fast  jeder  Autor  einen  anderen 
Parasiten  gefunden  hat  und  die  von  Anderen  beschriebenen  parasitären  Grebilde  nicht 
anerkennt.  Es  spricht  dies  zweifellos  nicht  zu  Gunsten  einer  richtigen  Deutung  der 
Befunde.  Im  übrigen  läßt  sich  bei  den  meisten  der  beschriebenen  Gebilde  eine  Er- 
klärung ihrer  Entstehung  finden.  Ein  Teil  stellt  lediglich  in  Krebszellen  eingeschlossene, 
im  Untergang  begriffene  Leukocyten  oder  Reste  von  solchen  dar,  andere  sind  Vakuolen, 
oder  hyaline  oder  schleimige  Produkte  des  Krebszellen  oder  auch  degenerierte  Kerne 
oder  Kernteilungsfiguren  oder  Bruchstücke  von  solchen.  Nur  selten  gehngt  es  nicht, 
eine  plausible  Erklärung  ihrer  Genese  zu  finden,  allein  das  berechtigt  doch  nicht,  auf 
eine  parasitäre  Natur  der  betreffenden  Gebilde  zu  schließen.  Der  Versuch,  die  „Vogd- 
augen"  von  v.  Leyden  oder  die  ihnen  entsprechenden  PLiMMERschen  Körperchen 
mit  den  Parasiten  der  Wurzelhemien  des  Kohls,  der  Plasmodiophora  brassicae,  und 
die  Wurzelhemien  selbst  mit  dem  Krebs  zu  vergleichen,  hat  ebenfalls  keine  Berech- 
tigung insofern,  als  die  beiden  Erkrankungen  kaum  etwas  miteinander  gemein  haben. 
Die  Plasmodiophora  geht  in  den  PflanzenzcUen  eine  starke  Vermehrung  ein  und  dehnt 
dadurch  die  letzteren  aus.  Erst  nach  Zerstörung  der  Zellen  findet  in  benachbarten 
Zellen  eine  regenerative  Wucherung  statt.  Beim  Krebs  hat  man  von  Anfang  an  ein 
schrankenloses  und  zugleich  infiltratives  Wachstum  von  Gewebszellen. 

Die  Lebensgeschichte  und  das  klinische  Verhalten  der  Krebse  sind  auch  gar  nicht 
dazu  angetan,  die  parasitäre  Natur  des  Krebses  wahrscheinlich  zu  machen.  Schon 
die  Bildung  krebsiger  Geschwülste  infolge  von  Entwickelungsstörungen  spricht  da- 
g^en.  Die  Metastasen  entwickeln  sich  von  verschleppten  Geschwulstzellen  aus,  und 
es  sind  dabei  keine  Zelleinschlüsse  nötig.  Die  Uebertragbarkeit  von  Krebsen  und 
Sarkomen  auf  Tiere  gleicher  Öpecies  und  die  Implantationskrebse,  die  zuweilen  nach 
Operationen  beobachtet  werden,  werden  durch  lebende  Geschwulstzellen  vermittelt  und 
lassen  sich  in  keiner  Weise  für  die  parasitäre  Theorie  verwerten.  Würden  Protozoen 
die  Ursachen  des  Krebses  sein,  so  wäre  überdies  nach  unserer  Erfahrung  über  diese 
Parasiten  anzunehmen,  daß  eine  gegebene  Species  nur  in  einer  bestimmten  Epithelart 
ihren  Entwickelungsboden  fände.  Fälle  von  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch,  die 
gelegentlich  angeführt  werden,  könnten  nur  dann  für  die  parasitäre  Theorie  hypo- 
thetisch verwertet  werden,  wenn  bei  den  betreffenden  Individuen  Krebse  in  den  näm- 
lichen Mutterböden  sich  entwickelt  hätten. 

Zur  Förderung  unserer  Kenntnis  über  die  Ursachen  des  Krebses  hat  ein  Komitee 
auch  die  Statistik  beizuziehen  versucht  und  durch  eine  am  15.  Oktober  1900  erhobene 
Sammelforschung  die  Zahl  der  in  Deutschland  lebenden  Krebskranken  festzustellen 
gesucht.  Für  die  Annahme  der  parasitären  Natur  des  Krebses  ist  dieselbe  insofern 
negativ  ausgefallen,  als  nur  in  3,6  Proz.  (unter  12  179  Fällen)  Ansteckung  vermutet 
wird.  Erblichkeit  wird  bei  17  Proz.  vermutet,  allein  es  reduziert  sich  diese  Zahl  auf 
4,3  Proz.,  wenn  die  Möglichkeit  der  Vererbung  auf  diejenigen  Fälle  beschränkt  wird,  bei 
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denen  das  gleidie  Organ  befaEleo  war*  Seit  1888  goli  die  Zahl  der  Krebsfälle  sidi 
um  ein  Drittel  verniehrt  haben,  allein  auch  dieöea  Ergebniö  der  j!>tatit*lik  idt  be- 
deutuogöloe,  da  es  durch  eine  bessere  Diagnosegtellung,  «owie  durch  die  Zunahme  des 
durcliÄchnittlichen  l^ebenaalterw  mr  Genüge  erklärt  wird.  Im  übrigen  ist  zu  liemerken, 
daß  auch  jetzt  uoch  viele  Fälle  von  Krebe  {z.  B,  Magenkrebs|  bis  zum  Tode  nicht 
diagnostiziert  werden,  und  daß  andererßeits  auch  Fälle  als  Krebs  aogesehe«  werden  {^die 
erwähnte  Statistik  enthalt  201  primäre  Knochen  krebse),  in  denen  Kreb^^  nichl  vorliegt. 
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\Vei$ert  LUenUnr  enthalt  §  ISi. 

jj  1±?.  Die  Ent Wickelung  des  Hautkrebses  erfolgt  am  häufigsten 
vom  D ecke pit hei  aus  uud  ist  wesentlich  dadurch  gegeben,  daß 
letzteres  von  den  interpapillär  gelegenen  Teilen  aus  in  Form  epithe- 
lialer Zapfen  (Fig.  :ö4rf)  in  die  Tiefe  dringt  und  die  Spalträume  des 
Bindegewel>es  erfüllt.  Mit  den  Zellen  des  Rete  Malpighii  kann  auch 
die  Hornsohiohi  yc\  hypertrophieren  und  sich  mit  den  Epithelzapfen  (d) 
in  die  Tiefe  senken.  Es  können  ferner  auch  die  in  die  Tiefe  geratenen 
verhornten  Zellen  Epithelperlen  (r)  bilden. 

XelHMi  dem  Deckepithel  kann  sich  an  der  Bildung  des  Krebses 
Auch  das  Epithel  der  Haarbälge  und  der  Talgdrüsen  be- 
teiliinen,  und  es  gibt  auch  Hautkrebse,  die  sich  lediglich  von  den  Talg- 
drüsen aus  entwickeln  und  danach  den  Drüsenkrebsen  zugezählt  werden 
müssen. 


Fu:.  .V4  QicrrfchTi  in  dwTrh  «^iTirn  l.ipr^f  ükrt^f  Alk.  Hirn.  Eot.). 
.,  Ir.  ^Vii»-ijfnßTic   SrfjT»*^]iohrt-  O^iirium.    f  Rjxi})ru.    /  \  rt-Äidtx*  Hcmfcäiklit.    d  Sidi 

Tili;  H^-^rr.Twrk*        Vflrp'^Siifrt^  HÄ«ipÄpil)rTi.    Vrtxr,*  12. 

T>Ä>  l^  r.  .ic^r^  oi'C  Vätiti  Mrh  bc:  acni  V^r.vÄchseTi  des  Epithels 
cur»:  ]»^ss.A  >f'rhÄlrf^r..  ircrlit  >*hcM  iT^.hor  i-*ötT  >]\^T^r  in  WucÜerung 
F»i.  /OM  f  ..  v,pil  e>  ^^rlisor.  «ijc  HÄ)i:|»}ii»r.uri  oft  ;;:  li-Tief-n,  verzweigten 
B'.kn.ii^j'T.  i.ii>.    Ir.    *icTn    ^)K"hf^^T)«irr,   Iv.rrii^rfw^bf'   Treten   neben 

y  . »  :  .■  r  ,  ^  >  :  r  r  ot"!  i\wc\\  \  r  «  V  o  r  >  ;  r  r  r.T^,-;  1  v  n.  ]•  h  o  ct t  e n  auf. 
wfOr)K  i.\M'\.  .7  .!'»>  Vp-.'bf^l  O'.n.ir.njc^r.  k^rr^rr  >?r  vVr den  besonders 
rfiri.l?/!.  !»f':V.i;r."  \öi.  i^t•'>^^l»Ni•^^rr*■:.  s.  .\uv  ;.;s.:.>,t.i.  *]ie  Wucherung 
iiv>  B  i««!n4CTrvri»r>  i\v^.  ( \\uvuV\c^\  iKUv\  ri.:;  »,i:u;:.h^*i.  nrÄ.Tinlatioii  erhält. 

l%if  v^iievr  4<»v  ktvbNO  Ätr  wiit  riati;eY)e|»ii)H'1  wieckt^n 
Si'k)^^)!^?-^  kT.1.1  ,1.  .h-NoilM^r.  ^^r:v;■  v;  !«;^-  .};-vii,  B j.üT.krehs  durch 
o^iu  ^^  1,  *  I. .' :  1. 1. 4^  ..  i  >  1"*  *  »  k ;  j  .  i  I.  i  :-  V\4.  ;:V"^  /  .- .  eingeleitet 
\\v'^^M*^,.  Sii'i,  V' :  K  >  j  i.  ^  .»vlk>.i!<!rj..  >,  iv.»i.)?r?  j,i}»i.  liicj^e  au  der 
K  M  1  >  !    . «.  1. 1.  f    >  . »  I.    1'  r  ;<...<  r  j,      \»41Y>.;Ik   ]s;.    f]ftfc   dabei  auch 
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Briien  mit  cylindrischem  Epithel  epitheliale  Produkte  liefern  kööneo, 
die  mit  tlenjeiiigeii  des  Deckeijithels  (iltereiostimniesh  Die  epitbeliale 
Wucherung  kann  zunächst  intrakanalikulär  sich  vollziehen  und  zu  dittiiser 
Verdickung  und  Schichtung  des  Epithels  (Fig.  3:i5/)  oder  zur  Bildung 
von  Auswüchsen  U'}  führen.  Weiterhin  findet  aber  ein  Einbruch  der 
Wucherung  ins  iUndogewebe  statt. 

Das  Bindegewebe  verhält  sich  wie  bei  Hautkrehsen. 


W:::='- 


Frg.  335.  Beginnende  Krebs  entw ick cl  uüg  an  iJer  Portio  vaginaiis 
uteri  (Ällt.  JiisnoÄrckbraimJ,  a  Epithel  h  Bindc^weoo,  c  In  die  Tiefe  wucbemdee 
Deckepithel,  rf  Erweiterte  r>rüse.  r  In  Form  von  Zapfen  answurherndes  Epitiiel  der 
Drüse  fi,  /Quer»ehnitt  einer  Dnl^\  deren  ('vlmderepittel  sich  in  pescliictitetes;Plallen- 
epithd  umgewandelt  hat.     Vergr.  45. 

Die  Wenese  der  Krebse  der  SHileinihsliite  mit  t  yliiidrre|iitliel 
geht  im  Darm  von  den  s  c  h  hi  n  c  h  f  o  r  m  i  ^  e  n  1)  r  ü  s  i^  n  oder  K  r  y  p  t  e  n 
aus,  deren  Kpithel  zunächst  unter  Acnderung  seines  Aussehens  und 
seines  Verhallens  gegen  Farbstoffe  eine  stärkere  Wucherung  eingebt,  sich 
schichtet  und  die  Drüsen  ausweitet  (Fig.  3:^*")/;).  Weiterhin  gestalten 
sich  die  Drüsen  zu  verzweigten,  atypisch  gefonnten  Bihlungen  {d  die 
ein  geschichtetes  Epithel  besitzen  und  in  die  Nachbarschaft  einwachsen. 

Im  Magen  sind  es  die  Magendrüsen,  welche  ihren  Charakter  andern 
(Fig.  l^'M  f)  und  als(hinn  unter  ständigem  Wachstum  in  die  Subnmcosa 
(gX  Mnscularis  (//)  und  Serosa  {e)  einbrechen. 


m 


BS  ch  Wülste. 


Das  Epithel   der  üeugeliildeten  Drüsen   wird  durch   kernfärbende 

Farben  meist  intensiver  gefärbt  als  die  normalen  Epithelien. 

Das  Bindegewebe  geht,  ebenso  wie  in  der  Haut»  früher  oder  später 
eine  Wucherung  ein,  und  es  kann  sirh  zu  dieser  Wucherung  auch  eine 
Emigration  von  Leukocyten  und  Lymphocyten  hinzugeselleü. 


Fig,  33B,  En twi ekel unjjas teile  eines  AdenocarcinoiDs  des  Dick- 
darmg  (M.  FL  Hirn.  Kosio),  a  Mucosa  mit  unveränderten  DrüseDachlinehen,  b  Kretwig 
entartt'fce  Druseii schlauche  der  Mueo^a.  c  Kreböige  Herde  in  der  Suboiucosa.  Ver- 
^ößemng  HX>, 


Fig»  337.  In  Ent  Wickelung  begriffenes  Adenocarcinom  dee  Marens 
(Form.  Alk.  Harn,  Etwin),  a  Mucosa,  b  Muscularis  mucoBae.  c  Subrancosa.  d  Mu^- 
culariö,    e  Serosa.    /  g  Adenocarcinom.    Vergr.  16. 
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Die  Krebseiitwiekeluii^  in  Driiseiu  z.  B.  in  der  Brustdrüse,  wird 
zunächst  ebenfalls  dureh  eine  epitheliale  W  u  c  li  e  r  u  o  g  ein^^eleitet, 
durch  welche  die  Drüseu  (Fig,  3:iSf/)  sich  erweitern  und  ein  mehr- 
schichtiges Epithel  erhalten  (6|,  oft  auch  ihre  Form  ih)  ändern.  Mit 
<lem  Einbruch  des  Epithels  in  die  benachbarten  Biudegewebsspalten 
beginnt  alsdann  die  epitheliale  InhUration  des  Bindegewebes.  Je  nach 
dem  Bau  der  Drüse,  in  welcher  der  Krebs  entsteht,  und  je  nach  der 
Form  des  Krebses  bietet  alsdann  der  Krebs  verschiedene  mikroskopisclie 
Bilder. 

Das  Bindegewebe  beteiligt  sich  auch  hier  an  dem  Aufbau  der 
Geschwulst  durch  Wucherung:  es  kann  dieselbe  aber  zu  Beginn  sehr 
gering  sein  oder  ganz  fehlen. 


^Fig,  338.  In  Entwickelung  begriffene»  Cyatocarcinora  der  Bru«t* 
druse  (Geschwutal  von  l^hnen^roße)  lAlk,  Häm.).'  a  Normales  Drüdcngewebe. 
5  ;Gewiicherte8  Drüsengewebe,    Vergr.  K.M), 


Die  Uenese  des  Krebses  in  einem  Adeiinni  oder  Filnoadenom 
<Fig.  H:*9f/)  wird  ebenfalls  durch  eine  Aenderung  4les  Zellcharakters  und 
eine  stärkere  W  u  c  h  e  r  u  n  t,^  d  e  s  Epithels  ein^'eleitet,  du rch  welche 
das  einfache  Epithel  mehrschicbtii?  (7/  r)  wird.  Das  späterhin  erfolgende 
Kinwacbsen  des  Epithels  ins  Biudej^'ewehe,  das  oft  wohl  erst  s])}it  ein- 
tritt,  ist  ein  weiteres  Zeiclien  des  Krebsi*?werdens  der  Neubildung. 

Krebsentiviekeinns?  iiiis  iMipUlHreii  Eptlheüouien  erfolgt  in  iler- 
>elben  Weise  wie  in  der  zuvor  normalen  Haut  und  flen  Schleiniliiiuten 
und  ist  namentlich  durch  ein  Einwachsen  des  Epitliels  in  den  Boden. 
auf  dem  das  Epirlieliom  steht,  charakterisiert, 

Krebsen twiekeluiiir  ans  verhiirerteui  und  versprenisrteni  Epltliel 
oder  iius  Kesidnen  lotuler  llihlitni^eii  erfolgt  in  derselben  Weise  wie 
in  Deck-  und  Drüsenepithelieu. 


4'A> 


Geschwülste. 


krobslco  Wuohoruiiu:  der  Zellseliieht  und  dos  S>iieytinins  de<^ 
riiorioiis.  wololie  beide  dem  ftttaleii  Ektoderiii  angehören  iBoxxet». 
können  sowohl  vom  Chorion  junger  P^ier  als  auch  von  der  Placenta 
älterer  Früchte  ausgehen  und  sind  in  typischen  Fällen  durch  eine 
Mischung  der  heitlen  Zellarten  (Fig.  lUOtt  h)  ausgezeichnet.  Sie  wachsen 
in  da>  hetiachharte  l'terusgewebe.  insbesondere  in  die  Blutgefäße  ein 
yC^  uiul  krMUien  unter  Bildunir  von  Thromben  zu  tiefgreifenden  Zer- 
slörunnen  des  Tterusgewebes  führen  und  Metastasen  bilden.  Myxomatöse 
Kntartung  der  Choriou- resp.  Placentarzotten  «Hlasenmolei  scheint  ihre 
Knt\\ickelung  /u  beirünstisien. 
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und  der  Drüaeogänge  ati@.  Nach  Borrmaxn  iet  der  in  Entwiekelung  befindliche 
Kreba  ein  wachsend  er  Zellkomplex,  der  aiä  solcher  sehüD  da  war,  bevor  er  anfing  ku 
w&chAen:  er  hl  ein  embryonal  isolierter  Zellkomplex.  Die  Plattenepithel krebse  eot- 
stehen,  wenn  auch  nicht  nätntbch^  au-^  allerkleinaten  Zellkomplexen,  die  innerhalb  des 
Deckepithele  liegen  und  hier  wahrscbeinUch  in  der  Fötalperiode  beim  S?paltenschluß 
durch  irgendwelche  Eni  wickeln ngsfilöRingen  isoliert  wurden. 

Nach  den  er>*tgenantilen  Autoren  gebt  der  Beginn  der  pathologischen  Neubildung 
vom  Epithel  aus,  oder  kaiio  weEtgstens  hier  seinen  Ausgang  nehmen.  Nach  BOER- 
MANN  und  RJBBERT  beginnt  der  Prozdi  im  Bindegewetie  mit  entzündUcben  Ver- 
änderungen, die  in  der  Haut  durch  Eetention  und  Verunreinigung  de»  Talgdriisen- 
sekretes  hervorgerufen  ß€*in  können  und  eine  Emporhebmig  und  Dehnung  de»  Epithels 
zur  Folge  haben.  Infolge  dieser  Dehnung  und  der  gleichzeitig  damit  verbundenen 
HTperämie  gerät  der  fötal  abgesprengte  Zellkooiplex  in  Wucherung  nnd  wächst  in 
die  Tiefe. 


i*?-^^-^-^-.  r 


Fig.  340.    Intrav  r   gelegener   Epithelxapfen   eines    placen- 

laren   Carcinoma   (Form.    Alk.    Häm.    Eot»in).     n   Abkömmlinge   der  Slellachicht, 
Syncytialo  Zellen,    c  Blutgefäß  wand,    d  Blut.     Vcfgr.  40. 

Die  ftelbfitandigon  Wuclieningen  de»  fötalen  Ektoderms  werden  zur  Zeit  inei«t  als 
riiorlonepltbellonie  (Makchakd)  bezeichnet,  unter  Hinweis  darauf,  daß  e^  »ich  lediglich 
um  eine  i-iiitheUale  Wucherung  handelt«  E»  besteht  aber  kern  Gnind,  »le  nicht  den 
I  Can'inomen  zuzuzählen,  da  auch  bei  diesen  eunäcbst  eine  epitheliale  WuchcniJig 
[^lultriu,  die  in  die  Nachbarschaft  einbricht  EHe  Metastaftenbildung  auf  dem  Blutwege, 
'  die  Chorionkrebse  audzeichnet,  tritt  auch  bei  anderen  Krebsen,  z,  B.  bei  Jlagen- 
en,  sehr  häufig  auf. 

Die  an   der   äußeren   Haut    und   den  Schleimlüluten   vorkommenden   Cardnome 
werden  oft  sl»  Kmikrolde  von  den  anderen  Cardnomen,   von  denen   man   früher  eine 
|£nt6tehung  aus  Bindegewebe  annahm,  unterschieden. 
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In  den  Krebszellen  ist  zwar  ein  Teil  der  Charaktere  des  Mutterbodens  noch  er- 
halten, allein  eine  genauere  Untersuchung  ergibt  doch  stets  eine  gewisse  Aeodenmg 
ihres  morphologischen  und  physiologischen  Verhaltens  (Anaplasie).  Sie  gibt  sich 
sowohl  in  der  Veränderung  der  Form  und  der  Beschaffenheit  der  Zdlen,  die  meist 
auch  ein  anderes  Verhalten  gegenüber  Farbstoffen  bedingt,  als  auch  in  der  Lagerong 
und  Anordnung  der  Zellen  und  weiterhin  auch  in  ihrem  Verhalten  gegen  die  Um- 
gebung zu  erkennen. 

Traumatische  Verlagerung  von  Deckepithel  durch  Verwundungen  kann  zur 
Bildung  sog.  traamatiseher  Epitheleysten  führen,  d.  h.  hanfkomgroßer  bis  nußgrofier 
Cysten,  welche  mit  Epithel  ausgekleidet  sind  und,  sofern  sie  von  der  äußeren  Haut 
ausgehen,  eine  grützeartige  Masse  von  abgestoßenem  Epithel  enthalten.  8ie  bilden 
sich  am  häufigsten  nach  Stichverletzungen  an  der  Volarseite  der  Finger  und  in  der 
Hohlhand. 
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S  123,  Der  Bau  des  ( arcIiitiiiiJ^  ist  durch  seine  Genese  gegeheii. 
Die  Art  der  Wucherung  des  Epithels,  zu  der  sieh  eiue  Wucherung  des 
Bindegewebes  hinzugesellen  kann,  bedingt  es,  daß  man  ein  Miideire- 
webijsres  Stroiiui.  «las  auch  die  Bhitgefäße  enthält,  und  in  das  Stronja 
eingelagerte  Zeüuej^iter  und  Zellstrlliisre,  sog.  Kreliszayfeii,  unter- 
scheiden kann.  Waclist  der  Krebs  iu  ein  (lewebe  uiit  besonderer  (ie- 
websformation  hinein,  so  kann  das  Stronia  auch  Muskelfasern,  Knueheu- 
balken,  unverändertes  Drüsenge^vebe  etc.  enthalten,  doch  ptiegeu  diese 
Oewebe  mit  der  Zeit  zu  Grunde  zu  gehen.  Im  allgemeinen  kommt 
dem  Krebs  eine  aheolüre  Struktur  zu,  wobei  die  Zelluester  bald 
mehr  an  unentwiekelte  aeinose,  bald  mehr  an  tubulöse  Drüsen  erinnern, 
so  fla ß  man  a  e  i  n  o  s  e  und  t  u  b  u  1 0  s  e  T  j  p  e  n  unterscheiden  kann* 
Sinil  die  Zellzapfen  solide,  ohne  Lumen,  so  bezeichnet  man  den  Tumor 
als  Careiituuiu  soUduiii  oder  schlechthin  als  i'arriticiiiL  Vorhanden- 
sein eines  Lumens  in  den  Zellzapfen,  welches  die  Bildung  anatomisch 
den  Adenomen  nühert,  rechtfertigt  die  Bezeichnung  Carriiiama  adeiioma- 
tosiiiii  oder  Adeiifieareiuoiii. 

Die  Art  des  tareliioms  ist  bis  zu  einem  gewissen  (irade  abhängig 
von  dem  M  u  1 1  e  r  b  o  d  e  u ,  in  dem  dasselbe  entsteht,  und  es  zeigeu  die 
Zellen  noch  Kigenschaften  des  betreffenden  E]>tthels.  Man  kann  danach 
Plattenepithelkrebse  da  erwarten  wo  Plattenepithel  vorkommt,  und 
Cylinderepithelkrebse  in  Schleimhäuten  mitCylinderepitheL  Verhornungs- 
Prozesse  werden  sich  vornehmlich  in  Krebsen  der  äutleren  Haut,  Ver- 
schleim ungsprozesse  in  solchen  der  Schleimhäute ,  KolloidprtMhiklion 
in  solchen  der  Schilddrüse  finden.  Es  kommen  indessen  selir  oft 
auch  Abweichungen  vor,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  Epirhel- 

»Zeilen  auf  einer  wenig  differenzierten  Entwickelnngsstnfe  stehen  bleiben, 
ßo  daß  der  Typus  der  bet reifenden  Zellart  nicht  zur  Ausgestaltung  kommt, 
Oiler  aber  dadurch,  daß  die  Zellen  ihren  ursprünglichen  Charakter  ganz 
verlieren  und  andere  Charaktere  annehmen.  So  kimnen  z,  B.  in  Krebsen 
der  äußeren  Haut  sich  kolloidartige  Substanzen,  in  Brustdrüsenkrebsen 
Scbleim   bilden,   oder   es  können  in  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel 
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(ttallenblase)    oder  mit  Uebergangsepitliel  (Nierenbecken)  verhornende 
Platteoepithelkrebse  sidi  entwickeln. 

II  Der  PlattiMiepithelkrebs  kcminit  zunäelist  da  zur  Entwickeluog, 
wo  die  Haut  oder  die  Schleimhäute  mit  TMat tenepithel  be<leckt 


mit 


Fig.  ^4t.    Harnkrebfi  der  Zunge  (M. 
BfiitMperkii.    h  Slrom».    Vergr.  100. 


FL  Him.  fkiidiiV     a  Epithelzapfen 


8ind,  also    in    der  liuBeron  Haut,   in  der  3Iundhöhle,   dem  Rachen  und 
der  SpoiÄeri^hre,  im  Kohlkoi^f,  an  der  Vaginalportion  des  Utenis,  in  der 

Scheide»  and  an  den  äulie- 
ren  Genitalien.  In  seltenei] 
Fällen  kajin  sich  auch  in 
Schleimhäuten  mit  Cylin- 
deropithel,  z.  B.  in  der 
Trachea  und  in  der  ( 1  allen- 
bUse.  oder  in  Resten 
(totaler  Bildungen,  z,  B.  in 
Resten  von  Kiementaschen, 
in  Dermoiden,  ein  Platten- 
epithelkrebs entwickeln. 

Der  Plattenepithel- 
krebs ist  meist  durch  Bil- 
dvmg  relatiT  groEer  Zell- 
WMpttSk  (Rg.  Ml  a)  von 
unrogeiBlIiger  Gestaltung 
aasüenkliML  dodi  bilden 
sich  oft  auch  kleine  Zell- 
stringe.  Die  in  Herden 
veTeinigten  Epithelzellen 
tmgM  ttodi  deutlich  Cha- 
^V  ^^^  K?ik^«  d»f  «iiik^r^n  lUnt  wit  raäc»  des  gaachichteten 
iMiii^  iMiAiihPli«  MliK^i  und  Ivvalte  %t%<i»tfiwi«»     rfatiri^TiithrT^     mit     Bil- 
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dimg  von  Stachelzellen,  sind  aber  zufolge  ihres  Wachstums  und 
ilirer  Vermehrung  innerhalb  von  Gewebsspalten  meist  vielgestaltig 
und  zeigen  auch  sonst  nicht  mehr  typische  Besctjaffenheit»  Sehr  oft 
stellen  sich  inuerhalb  der  in  die  Tiefe  gewachsenen  größeren  Epithel- 
zapfen ehie  Keratohyaliiibildung  und  eine  Verhoriiung  ein,  wobei  sieh 
die  verhornenden  Zellen  zwiebelschalenartig  zu  rundlichen,  konzentrisch 
geschicliteten  Bildungen  aneinander  lagern  (Fig.  IUI  a),  welche  als 
E  p  i  t  h  e  1  p  e  r  I  e  n  oder  als  H  o  r  n  k  ö  r  p  e  r  bezeichnet  werden  und  Ver- 
anlassung gegeben  haben,  die  Geschwülste  als  Hörn  krebse  zu  be- 
zeichnen. Tritt  statt  der  Verhornung  Zellnekrose  und  Zerfall  im 
Innern  ein,  so  können  solche  Krebse  auch  adeno mähnliche  Struktur 
bekommen. 

Neben  diesen  typischen  Plattenepithelkrebsen  kommen  in  der  Hant 
und  den  mit  Plattenepithel  bedeckten  Schleimhäuten  auch  oft  Krehso, 
deren  E|iitliel  auf  einer  niedrigen  Eiitwif*kelunspsstufe  verharrt,  vor, 
so  daß  die  Zellstränge  schlank  und  zierlich  Ideihen  und  aus  kleinen 
Epithelzellen    verschiedener   Form   bestehen    iFig,  M2},    die    niclit    in 


^.•>«Lll-iP^^.».v> 


Fig*  343.  Adenocarciuoma  recti  tubuläre  (Alk.  Akiinkarm.).  a  b  Epi- 
theUftle  Drdjtenschlauchew  c  c^  Stroma.  d  Anhäufung  von  Leukocyteo  ia  den  Drüaen- 
BchLlIucherK    Vergr.  80. 


Stachelzellen  und  Hornzellen  sich  umwandeln.   KRöMPECnEU  bezeichnet 

»solche  Krebse  als  Basalzellenkrebse,  da  .sich  dieselben  von  der 
Basalzeilenschicht  aus  entwickehL  Die  Zellstränge  dieser  Krebse  sind 
meist  solid»  können  aber  durch  Produktion  hyaliner  Zellprodukte  im 
Innern  der  Zellstränge  auch  mehr  adenomäh  nlich  werden. 

2]  Der  Cyiinderoplthelkrebs  entwickelt  sich  vornelnnlich  in  Schleim- 
häuten, die  mit  Cylinderepitliel  ausgekleidet  sind»  im  Darm,  im  Magen, 
in  den  Respirationswegen,  im  Uternsk»irper,  in  der  Gallenblase,  kommt 

»aber  auch  in  Drüsen,  im  Ovarium,  in  der  Brustdrüse,  in  der  Leber  etc., 
vor.  Er  trägt,  wenigstens  im  Beginne  der  Entwickelnng,  den  Charakter 
eines  Carcinoma  adenoniatoHuni  oder  Adenoearcinonis  (Fig,  3:iiJ, 
Fig,  3H7,  ¥\^.  .'U.'Vl,  bildet  also  epitheliale  Fornuitionen.  die  an  Drüsen 
erinnern   und  aus   vielgestaltigen  Drüsenschläucben,  die  ein   einfadies 
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oder  ein  gesdiiclitetes  Eijithel  enthalten,  besteheD,    Stärkere  Wucherung 
der  Epithelzellen  führt  schließlicli  zur  Bildimg  kompakter,  eines  Lumens 

entbehrender  Zelhiester 
(Fig.  n44). 

Das  Stroma  der 
Cylinderzelleiikrebse  ist 
meist  schwach  ent- 
wickelt, und  es  trägt 
danach  die  Geschwulst 
den  Chaj-akter  eines 
weichen  Krebses*  eines 
(areiiioitta  uiedullaire. 
Es  kann  indessen  das 
krebsige  Gewebe  auch 
eine  festere  Beschaffen- 
heit zeigen. 

:i)  Das  CiiiTiiioiiia 
sliiii>lex  oder  das  Car- 
e i n ü ni  im  engeren 
Sinne,  d.  h.  ein  Krebs, 
dem    besondere    Merk- 


male hinsichtlich  der  Form  und  Lagerung  der  Krebszellen  abgehen, 
indem  dieselben  einfach  zu  vielgestaltigen ,  komimkten  Haufen  zu- 
sammen gelagert  (Carcinoma   solidum)   sind,   entsteht  am  häutigsten  in 


Flg 

zapfen, 
Vergr. 


200. 


345.    C a r c i n o m a  # i  m pl e X  m  a m  rn a e  (Alk.  Hätn.).   «  Stroma.    h  Krebe- 
Eiozelne  KreböÄellen,    d  Bliitgeffiß.     e  KldnÄellige  Infiltration  des  Stroimas. 
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Drflsea,  kommt  aber  auch  in  den  Schleimhäuten  und  in  der  Haut  vor. 
Die  Zellnes^ter  sind  bald  ganz  imregelmälSig  gestaltet  (Fig.  345),  hahl 
vornehmlich  rundlich  iFig.  ^*4r»),  bald  auch  wieder  langgestreckt  und 
spindelförmig  i  Fig.  347),  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen, 
hiernach   besondere  Tjpeu,   ein   Careiiioiiia  aoiiiosuni   (Fig.  346)   und 


*•■**— !I--^> 


^^^  Fig.  346.    Acinöser  Krebs  der  ßru&lUriK^e  mit  großen  ZellDestern 

I  (M.  FL  Häm.j.    Vcrgr.  100. 

P  ein  Cari'iiionia  tubuläre  (Fig.  Ml)  zu  unterscheiden.     Es  ist  indessen 

zu  liemerken»  daß  die  verschiedenen  Tyi*en  in  der  nämlichen  rieschwnlsf 
vorhanden  sein  können  (Fig.  :i4S  r  f  //),  indem  die  Beschatfenheit  der 
Zellnester  teils  von  der  Art  ilires  Wachstums,  teils  von  dem  Boden,  in 
dem  sie  sich  entwickeln,  abhängig  ist.      Am   Orte   der   ersten  Bildung 


,'A^^^T^ 


Fig.  347,  Tubulärer  etkirrhöeer  Kreb»  der  Bru!»tdrüiie  (M.  FL  H&m.K 
a  Stelle  mit  gut  entwickelten  lautlichen  ZellneiisterD.  h  8teUe»  an  welcher  die  Zeli* 
neiter  größtenlcüs  untergegangen  etnd.     Vergr.  100. 

ZMfler.  Uhrb.  i,  mllf.  Fithoi.    U.  Aufl.  32 


4m 


bwtilBte, 


können  sich  vielgestaltige  (e),  im  Fettgewebe  rundliche  (/),  im  straffen 
Bindegewebe  der  Haot  kleine,  spindelförmige  (g\  Zellnester  entwickeln. 

Reichliche  Entwickelöug  von  Zellnestern  innerlialb  eines  zarten 
Bindegewebsgerüstes  führt  zum  Crtreiiiouia  iiii'diillare.  Stark  ent- 
wickeltes Bindegewebsstroma  bei  geringer  Auslnhlnng  der  Krebszellen 
führt  zor  Bildung  harter  Tumoren,  die  als  Ciirclmimu  diiruiti  oder 
als  Scirrliiis  bezeiehiiet  werden  (Fig.  :i47). 

Der  harte  Krebs  kann  dadurch  zu  stände  kommen,  daß  von  Anfang 
an  die  Krebszellennester  klein  und  relativ  spärlich  sind,  während  das 
Bindegewebsstronia  reichlich  und  derb  ist.  Es  kommt  das  namentlich 
dann  vor,  wenn  die  epitheliale  Wucherung  in  derbes  Bindegewebe,  wie 
es  z.  B.  in   der  Manima   und   in   der   Haut   vorhanden   ist,  eindringt. 


Fig.  34^.  ÜurchsehDitt  d iirch  ein  Segment  eines  M  a  ni  m  a  c  a r  c i  n  o  m s 
(Alk.  Hämj.  a  Brustwarze,  b  Mammacebtet.  c  Haut,  d  DriiäenaUKfüiirungsgäiige. 
«An  Stelle  des  Drüsengewebca  befindliche  Krebeherde.  /  Fettläppehen  in  kreT>siger 
Entartung.  <?  Krebsig  infiltrierte  Hautpartie,  h  KrebBzeUennester  in  der  Brustwarze. 
i  Normale  brii.iM;nläppciien.  *  Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes.  Lupen- 
Vergrößerung* 


doch  kann  es  sich  anch  nin  nengebildetes  Bindegewebe  handeln.  Im 
Latife  der  Zeit  kann  eine  Verhärtung  eines  Krebses  auch  dadtirch  zu 
Stande  kommen,  daß  die  epithelialen  Zeltnester  größtenteils  oder  auch 
ganz  wieder  zu  Grunde  gehen  (Fig^  347  />),  wälirend  das  Bindegewebe 
zunimmt.  Es  kann  <Ianach  auch  ein  ursprünglich  neieher  Krehs  hart 
werden,  wobei  mit  der  Induration  des  Weivclies  eine  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  Selirumpfiuig  di*s  Krebses  verbunden  ist. 
Mamma-,  Magen-  und  Darmkrebse  zeigen  häufig  solche  sekundäre  Ver- 
härtungen, und  es  können  im  fibrös  entarteten  Gewebe  Krebszellennester 
ganz  fehlen. 

4)  Das  Chorlonearelnom    oder  inali^e  Cliorionepitliclioiu   ist 
von  anderen  Krebsen  dadurch   ausgezeichnet,   daß   eine  Mischung  ver- 
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schiedener  Zellformen  (Fig,  340  a  b\  wie  sie  dem  Choriooektoderm  zu- 
kommen, innerhalb  der  einzelnen  Epithelhaufen  auftritt.  Es  ist  indessen 
diese  Kombination  nicht  überall  vorhanden,  namentlich  da  nicht,  wo 
einzelne  Zellen   oder   Zellgryppen   inuerhalh   der  Bluthahn   vordringen 


Fig.  349.  Bchleirükreb&  der  Brustdrüse  (>L  PI.  Hain,  Eodni  a  Nor- 
maleÄ  lÄiisengewehe.  />  r  Erste  EntwickduD^  der  krebsigcn  Wutherung  mit  beginneDder 
SchJeimbildunß.  d  Größere  Zellnester  mit  Schlei mkkimpen.  t  /  Kreb»gewebe  mit 
hochgradiger  Verachleimung.     Vergr.  30, 


Fij^. 'iW.  Entwickelung  einea  Schleimkrebse^  in  einem  Magen  mit 
strophischer  MucoBa  iFonn.  ALk,  Häm.  Eoeini.  a  Muooba.  h  Mui^culAris  mucosae. 
tf  Subtnucoaa,    d  Muiculans.    e  Seroea.   /  ff  Schleim krebd.    Vergr.  10. 

32* 
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Fig.  351.  Carcinoma  mncosom  mammae 
(Alk.  Häm.).  a  Stroma.  b  KrebezapfeD.  c  Alveolen 
ohne  Krebsxellen.  d  Zellen  mit  Schleimkugdü  im 
Innern.    Vergr.  200. 


oder  passiv  weitergeschleppt  werden.  Die  Bevorzugung  der  Entwickelung 
innerhalb  der  Blutgefäße  bringt  es  mit  sich,  daß  zwischen  den  Geschwulst- 
zellen flüssige  und  geronnene  Blutmassen  zu  liegen  pflegen  (c). 

ö)  Durch  sekundlre  GewebsTerlndemngeii  el^nartig  be- 
schaffene Krebse  kommen  am  häufigsten  dadurch  zu  stände,  daß  die 
Krebszellen  besondere  Produkte  bilden  oder  besondere  Matamorphosen 

eingehen ,  seltener  da- 
durch, daß  das  Stroma 
sich  verändert. 

Der    Schleimkrebs 

oder  Crallertkrebs,  das 

Carcinoma      mneosun 

(C.  gelatinosum,    C. 

colloides),  kommt  da- 

■  ■■  ■    wi^  durch    zu    stände,    daß 

-— X,^  *1^^BS^T^^^^    ^'^*5La_  ^^^  Epithelzellen  Schleim 

^V^^!Sr>tr     V    i^^^%,<^^^^^^         (Mucin     oder     Pseudo- 

'"'"^"' ""  '  *^^^-  mucin )  oder   eine  mehr 

kolloidähnliche,  gallertige 
Substanz  produzieren. 
Diese  Schleimbildung 
kommt  namentlich  in 
Darm-,  Magen-  (Fig.  350) 
und  Brustdrüsenlo^bsen 
(Fig.  H49)  zur  Beobach- 
tung und  kann  sich  schon  im  ersten  Beginn  der  Krebsentwickelung 
(Tig.  349 //e  und  Fig.  350 fg)  zeigen,  wobei  sich  das  schleimige  Zell- 
produkt zunächst  im  Zentrum  der  Zellnester,  nach  Art  eines  Drösen- 
sekretes,  ansammelt.  Späterhin  wird  der  Zellbesatz  am  Rande  gewohnlich 
durchbrochen,  und  die  Zellen  werden  verschoben,  so  daß  sie  von  ihrer 

Unterlage  abgehoben  und  nach  der 
Mitte  der  schleimhaltigen  Krebs- 
alveole  (Fig.  M\)  d  e  f)  ver- 
lagert werden.  Schließlich  gehen 
die  Epithelzellen  ganz  zu  Grunde. 
Die  Schleimbildung  erfolgt 
in  Darmkrebsen  in  Becherzellen, 
die  normalen  Becherzellen 
gleichen.  In  den  Brustdrüsen- 
krebsen kann  der  Schleim  in 
Tropfenform  in  den  Krebszellen 
auftreten  (Fig.  ,'v>l  ^/»  und  wird 
entweder  durch  Austritt  aus  der 
Zelle  oder  durch  Untergang  der 
ganzen  Zelle  frei. 

Durch  schleim-  oder  kolloid- 
ähnliche Massen,  ilie  innerhalb 
Fi«.  :^^2.  CarciDom  mit  hvalinen  y*^°  Krebszellennestern  auftreten, 
Tropfen  im  Innern  der  Zellnester  können  iiieso  bester  von  hyalinen 
iCarcinom*  cvlindromAti>?xim.  i  Zellnester  Tropfen  durchsetzt  und  dadurch 
ohne,  b  Zeün'ester  mit  jereinzeiten  hvalinen  ^u  netzartiizen  Bilduuiren  erup- 
Kugeln.  .•  Zellen,  durch  BiMung  zahlreicher  ..j^rt  werden  F^^'  ^V^  ^^Iph^ 
hTmUner  Kugeln  auf  nemormiz  angeordnete  pier^  ^^raen  r  .i.  .v>- •  >Ok!ie 
Siringe  reduziert.    Verzr.  IV..  Bildungen  Sind  truher  als  L  v  1 1  n- 
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drome  bezeichnet  und  den  entsprechendefi  Sarkomen  beigesellt  worden. 
Will  man  die  Benennung  beibehalten,  so  kann  man  die  Geschwulst  als 
Carcinoma  c  y  1  i  n  d  r  o  m  a  t  o  s  u  m  bezeichnen,  doch  erscheint  es  un- 
nötig, sie  von  den  Schleim-  und  Kolloidkrebsen  als  besondere  Bildung 
abzugrenzen. 

Uebermäßige  GröÜenentAvickelnug  der  Krebszellen,  die  z»  B.  in 
Plattenepithelkrebsen  oder  auch  in  Mammakrebsen  vorkommt,  führt  zur 
Bildung  eines  OiiTiiiouia 
gigantocelhilare.  Ist  die 
Vergrößerung  der  Zellen 
nicht  durch  Protoplasnia- 
zunahnie ,  sondern  durch 
Quell  ungszustände  und 
durch  Ansamndung  von 
Fl  Bissigkeit  st  ropfen  in  den 
Zellen  und  Zellkernen  be- 
dingt (Fig.  3r>3),  so  be- 
zeiclinet  man  die  Zellen 
als  Physaliden  (Car- 
cinoma physaliferum). 
Selileimiiri*  Metaiiior- 
phose  dtvs  Bliidt^gewebs- 
stroiiias  kaun  in  einzelnen 
Abschnitten  von  Krebsen 
auftreten,  so  daß  die 
Krebszellen  durch Scideim- 
gewebe  voneinander  ge- 
trennt werden  (Fig.  'AM  e) 
C  a  r  c  i  n  o  ni  si>rechen  kann, 

Hyaline  Desreiieratloii  des  Kiiide2:ewt'lH\s  kommt  1*ei  verschiedenen 
Krebsfornien  zur  fkobacbtung,  meist  jedoch  nur  in  kleinen  Gewebs- 
bezirken. 


Fig.  353.  Vergrößerte  bjdropi&che 
Krebszellen  aus,  einem  CarciDora  der  Mamma 
{IL  Fl.  ßi&mjirckbrauD).  *i  Gewölinliche  Krebszelle. 
h  Hydropmche  Zelle  mit  FliJi*t*igkei  tu  tropfen  im 
Innern,  e  Ge»ciiwol!ejjer  Kern,  d  Ge^fiiwollenes 
Kern  körperchen,     r  Waiiderzeüen.    Vergr*  300» 

und    man    von    einem    myxoma tosen 


s" 


s^;?#>' 


Krebs- 


■       flg.  354.   Carcioonift  myxomalodet;  ventriculi  (M.  FL  H&m*l   a  Krebs- 
ISlpfen*    6  ßindegeweb^[ei   Btroma.    r  Stroma   aus   8ehleimgewebe>    «2  Bchletiaig   de- 
fenerierte  Krebst  len,    Vergr.  200. 


[iwtilÄte. 


kalkiihlii£ri*riiiii?i't]  in  Cärcinomen  können  zunächst  zu  konkrement- 
aTligtMi  KalkeuilaKtM*unge!i  führen,  wie  sie  in  Psammomen  vorkommen, 
Uie  Koükreiuentt*  biiik*n  sich  eutweder  aus  Zellen  oder  aber  im  Binde- 

Sowebe.  Sie  sind  namentlich  in  papillären  Adenomen  und  Carcinome 
ee  Eierstocks  und  in  ilammakrel>seu  beobachteL  Daneben  kommen  al 
tiuch  noch  stürkere  Verkalkungen  vor,  die  zu  vollständiger  Petrifikatiai 
fAiiretu  und  es  sind  solcJie  Tumoren  in  f'orm  scharf  abgegreazter^ 
harter,  kugeliger  Knoten  namentlich  in  der  Cutis  und  dem  subkutanei 
tHuehe  beobachtet.  Eiu  Teil  der  Tumoren  ist  nach  der  gegebenen 
BiBchreibung  ^ohl  den  Caranomen  zuiuzäblen,  in  anderen  FSlleD  kann 
es  sidi  9M<k  um  verkalkte  Atherome  oder  Adenome  von  Talgdrüsen 
gduuidth  haben. 
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Fermente  eine  Rolle  spieieix.  Gehen  Krebse  Verkalkungen  ein,  so  seUt  dies  voraod, 
daß  Bie  xuvor  abgestorben  Bind.  AJb  HeihingK Vorgang  kann  man  auch  die  Erseheinuiig 
anftebeQ,  daJ3  verschleppte  Krebszellen  fvergl.  §  125)  durcbau»  nieht  immer  zur  Ent- 
wickelung  von  Tochlcr knoten  führen,  daß  sie  vielmehr  auch  am  Orte  der  Verschleppung 
wiaier  untergeben  können. 

Verschiedene  Antoren  (Becher,  Petersen,  Schwarz,  Orth)  haben  auch  in  dem 
Auftreten  von  Riesenzellen  innerhalb  von  Krebsen  einen  H eil nnp Vorgang  seheu  wollen, 
t*  ißt  inda«^en  ricJitiger,  zu  sagen,  daß  im  Verlaufe  gewiMer  Rückbildung» vorgärige 
Riesen  Zellen  auftreten  können.  Die  Unaaciie  der  Buckbildung  liegt  nicht  in  den 
Riesenzellen ;  diesetben  treten  nur  unter  Ijesond^ren  Bedingungen  auf,  und  zwar  dann, 
wenn  in  Krebsen  korpuskulare  Elemente  L>estiramlcr  Art,  insbefloudere  verhornte  Zellen, 
mit  Bindegewebe  m  Bcriihriing  kommen.  Sie  aind  altmt  nichts  anderes  als  Fremd - 
körperrieaen Zellen  j  die  sekundär  bei  bestimmten  Rück bildungs vorgangen  auftreten 
können. 


I 


» 
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Weitere  Literatur  enthalten  §  Iti  n,  §  lt4. 

S  124.  Die  Cystoeiireiiiome  stellen  eine  Geschwulstform  dar, 
welche  zu  deu  gewrdiolirheii  Kreljsen  in  demselben  Verhiiltnis  steht, 
wie  die  Cystadenome  zu  den  Adenomen.  Viele  Krebse  bilden  kein 
nachweisbares  Sekret,  doch  kommen  Formen  vor.  bei  denen  die  P4>ithel- 
zellen  Schleim  oder  ancli  Kolloid  iirodnzieren,  und  in  Adcnocarcinonien 
der  Leber  hat  man  auch  (iallensekretion  (Schmidt)  beobachtet.  In 
Cystocarcinomen  kann  die  schleimige  Sekretion  des  Epithels  zur  Bildung 
größerer,  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Hänme  fuhren.  Das  Cystocarcinom 
kouiml  vornelimlich  im  Ovariuni  und  in  der  Brustdrüse  zur  Beobachtung 
und  trägt  den  Charakter  eines  Cystofartdiioiiift  i>a|dllit'eriiiti  (Fig.  :\Mi 
indem  die  Cystenräume  zu  einem  Teil  oder  auch  alle  mit  iiaiullären 
Wucherungen  teilweise  {he)  oder  auch  ganz  (d  r)  erfüllt  sind.  Diese 
Exkreszenzen  besitzen  ein   weiches,   markiges  Aussehen  und  verleihen 
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Geschwülste. 


bei  reichlicher  Entwickelung  auch  der  ganzen  Geschwulst  eine  markige 
Beschaffenheit. 

Sowohl  die  Cysten  wände  als  auch  die  papillären  Wucherungen,  cÜc 
in  ähnlicher  Weise  wie  in  papillären  Cystadeiiomen  sich  verzw^eigen. 
sind  mit  einer  dicken,  geschichteten  Epithellage  (Fig.  557  b  r  d  und 
Fig,  358  e)  liedcckt.  Die  Papillen  sind  meist  schlank  (Fig.  .*157  c  d), 
können  aber  durch  s  c h  1  e  i  ni  ige  Degeneration  des  Bindegewebes 
(Fig,    ^ibS  b)    größere    Dimensionen    gewinnen*      Durch     totale    Ver- 


Fig.  356.  Cystocarcinoma  papilHferum  mammae,  u  Btroma.  h  Gkit- 
wand  ige  Cysten,  r  Mit  papillären  Wucherungen  besetzte  Cysten.  *f  Mit  papillären 
Wucherungen  ganz  erfüllte  Cysten,  c  Kleine*  encystierte  papiUüre  Wucherungen. 
/  Adenomatöee  Wucherungen,    tj  Papille  der  Maninia,     Um  */^  verkleinert. 


Fig.  357.  Cyetocarcinoma  papilliferum  ovarii  (M.  Fl.  Häin.).  a  Stroma. 
h  Epithel,    c  d  Papillen,    Vergr.  80, 


Papilläre  Cystocarcinome.     Infiltratives  Wachatiim» 
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schleinniDg  des  Bindegewebes  köDoea  sich  schließlich  von 
Epithel  umschlossene  Schlei mcj st eii  bilden.  Verschmilzt,  zugleich 
das  Epithel  eioauder  benachbarter  Papillen,  so  stellt  schließlich  das 
Epithel  ein  Stroma  dar,  welches  Ballen  von  Schleim  einschließt. 


Fig,  358.  Papilläreift  Cystocarciiiom  der  Brtigtdrüse  m  U  myxo- 
mattVi  entarteten  Papillen  (M.  FL  Häm.  Em,),  u  Derbes  Binde^reweb«.  b  Myxo- 
Iiial5a  entartete  Papillen,    c  Gewiicliertes  mchr&chicIitigeB  Epithel.    \  ergr.  80. 

Die  Metastasen  der  Cystocarcinome  können  den  Charakter  bliimen- 
koiilartl^er  papillärer  Gewiichse  tragen,  und  es  ist  dies  namentlich  bei 
Verbreitung  von  solchen  Eierstocksgeschwülsten  in  der  Baiichhühle  der 
Fall.  Andere  Metastasen  zeigen  die  Charaktere  gewohnlicher  Car- 
cinome. 

Literatur  über  Cystocarcinome, 

Baumgart^nt   Ovariiilkyitom  mU  MftagtaMen,    Vireh,  Areh.  97.  Ji(L  tS94* 
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PfannettsHH,   PapUl'trt  Ge*rhwüUu  de»  Eierttoci^,  Areh.  /,  Oy».  48.  Bd.  I89S. 
Samwet   Cyttutche   Tumoren  d.  Mamma,  Jjanffetihtcks  Arch.  S4'  ^d.  2897, 
Sehmidtt  Sekreiiantvorfiänffe  in  JCrt^n,   Virrh*  Arck,  148,  Bd,  1897  (LiQ. 
StratM,  Die  Ot*ekwüUU  di»  EiarHock»,  Berlin  1894. 
W^ÜPf^  lAUrtUwr  mihäU  §  /jff . 


I  126.  Das  ItitiltratiTe  Waehstam  und  da^  rebererelfeii  auf 
die  Naehbarsi'haft  erfolgen  gewöhnlich  so  (vergl.  ?;  122k  «hiß  ^^^ 
epithelialen  Elemente  in  Form  zusammenhängender  Zellzapfen  oder  Zell- 
stränge  in  die  8  palt  räume  des  Bindegewebes  vordringen.  Nicht  selten 
erscheinen  aber  auch  in  den  (iewebsspalten  nur  vereinzelte  epitheliale 
Zellen,  die  erst  durch  Vermehrung  sich   zu  Strängen  oder  rundlichen 


:m 


Oesch  Wülste. 


Herdeo  häufen.  Beim  üebergreifeii  einer  Geschwulst  auf  Nachbar- 
Organe  kommt  es  aueh  von  Jaß  das  die  Krebszelleunester  umgebende 
Biiidegewebsstroma  (Fig,  309^/)  in  das  Nachbargebiet  (a)  einbricht  uml 
dasselbe  substituiert.  Am  ausgesprochensten  findet  sich  diese  Art  der 
Verbreitung  beim  Einbruch  der  Krebse  in  Knorpel  ia)  und  Knochen. 
Die  Metastaseithildiiiiä:»  welche  bei  keiner  Geschwulstform  so 
häufig  ist,  wie  bei  Krelisen,  ist  eine  Folge  des  infiltrativen  Wachstums 
derselben.  Letzteres  führt  zunächst  zu  einem  Einbruch  der  Krebs- 
zellen in  die  Ly  ni  phgefä  Be  (s.  Fig.  244  S.  4ri2)  und  von  da  aus 
auch  in  die  Lymididrüsen.     An  beiden  Orten   stellt  sich  zunächst  eine 


Fig.  359.  In  den  Schildknnrpel  einwachsender  kölloidhaUiger 
Krebs  der  Schild drüst?  (Alk.  Häm.  Iu>fein).  a  KuorpeL  b  Krebsgewebe,  €  Kolloid, 
(/  In  den  Knorpel  eingewachseacfl  KrebBgewebe.    Vergr.  85, 


Vermehrung  der  eingeschleppten  Krebszellen  (Fig.  244  rr  u.  Fig.  SiK>d) 
ein.  In  den  Lymphdrüsen  wird  weiterhin  das  Ivnipbadenoide  (lewebe 
durch  Krebsgewebe  substituiert,  wobei  die  Lymphocvteu  verschwimien. 
wiilirend  das  Lymphdrüsenbindegewebe  das  Stütz^ewebe  für  den  Krebs 
bildet. 

Die  Krebsentwickelung  in  den  Lymphbahnen  beschränkt  sich  ent- 
weder auf  eine  Anfüllung  oder  Ausdehnung  der  Lymphgefäße  (Fig.  244) 
durch  Krebszellen,  oder  es  kommt  hier  ebenfalls  zur  Bildung  von 
Tochterknoten, 

Die  epitheliale  Anschoppung  der  Lymphgefäße  ist  oft  eine  außer- 
ordentlich  ausgebjeitete,  und  es  kommt  durch  Verlegung  einzelner 
Bahnen  oder  auch  des  Ductus  tlioracicus  oft  zu  retrograder  Ver- 
schleppung von  K  r  e  b  s  k e  i  m  e  n.  So  kann  z.  B.  von  einem  Magen- 
carcjnom  aus  eine  Infektion  der  Lymphgefäße  sowohl  des  Mesenteriums, 


Metastasenbildiing  bei  Krebsen. 
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des  Ductus  thoracicus  und  der  Lunge  als  auch  der  oberen  Extremitäteu 
erfolgen.  Durch  den  Ductus  tlioracicus  können  Krebszellen  auch  dein 
Fdute  zugeführt  werden. 


•.*:*v'.%^  -^ 


irtYi4*l^'^««4ävlXK^j^liaiiWll:^ 


Fig.  3<jÖ.    iSchnitt  aus  tun  er  vergrößerten»  io  drr  ij  ■  hie  ge- 

legeoen  Lymphdrüse  mit  beginnender  KrebseotwU  i  Alk.  Häm.), 

o  KeirazentTum  eines  LTmphkootens.    b  Lymphbahnen,  e  Arterie  -t  kretiszeiienneat^r, 
VergT*  m 


Fig.  36L 


Fig.  302. 


Fig.  361,  Aietfif^tatiecber  Krebskeim  innerhalb  einer  Leberkapil- 
lare,  au»  einem  Adenocarcinom  des  Magens  stammend  (Alk,  Ham.). 
Vergr.  300, 

tJ  Fig,  362,  Metaatatiftche  Krebsent Wickelung  innerhalb  der  Ka- 
pillaren der  Leber  nach  Carcinom  de^*  Pftiikrea«  (.-ilk.  Knnii.).  E«  haben 
«>ich  innerhalb  der  KaptllareQ  »owohl  Krebdzelleoneeter  als  auch  Bindegewebe  ent- 
wickelt.    Vergr.  250. 
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Nicht  miuder  häutig  als  in  Lvmphjj:efäße  l* rieht  die  epitheliale 
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der  Einbruch 

in  Venen  geradezu  als  eine  kunstiinte  Erscheinung  anzusehen.  Die 
Folge  ist  auch  hier  eine  Anfüll un^  des  (iefälihiniens  mit  Krebszellen 
und  weiterhin  eine  bleibende  UnnvandlunjL,^  der  lietreffenden  Gefäß- 
abschnitte in  Krebsgewebe,  dessen  Stützgewelie  von  der  in  Wiielierung 
geratenden»  oiehi'  oder  weniger  veränderten  GefäBwand  gebildet  wird. 
Gelaugen  vom  Ductus  Uioraeicus  oder  von  einer  Vene  aus  Krebs- 
zellen in  den  Kreislauf»  so  kommt  es  zur  Bildung  von  Metastasen 
auf   dem    Blutwege.     Bei    Krebsen   des   Magens   und   des  Darmes 

werden  Krebskeiiue 
außerordentHch  häutig 
durch  die  Pfortader 
(Flg.  245  //  r,  S.  4<J2) 
der  Leber  zugeführt. 
Der  Ductus  thoracieus 
und  die  \'enen  des 
großen  Kreislaufs  ver- 
mitteln die  U  e  her- 
fuhr ung  der  Krebs- 
kteime     nach     den 

Lungen.     Nach 
Untersuchungen     von 
^L  B.  Schmidt   sind 
letztere      auch      sehr 
liäufig    der    Sitz    von 

Metastasen ,  docli 
kommt  es  in  sehr 
vielen  Fällen  nicht  zur 
Entwickelung  uiakro- 
skopiscli  sichtbarer 
Knoten.  Es  fiuden 
sich  vielmehr  nur 
niikroskoniscli  erkenn- 
bare intraarterielle 
Veränderungen,  Herde 
von  Krel)szellen,  um- 
gel>en  von  Thromben. 
Ein   Teil    dieser   Me- 


Fig.  363,  K  r  e  b  ^  m  e  t  a  1^  t  a  B  c  rr  in  der  inneren 
Hchichl  der  U tcrntimncofta  bei  aJlgcmc  in  ans- 
r  ehr  ei  teter  Carcinoma  tone  »ach  Mamma- 
:reb8  (Form.  Hüni,  Eoeiin),  a  MaK'ularir*  uteri,  h  Nra- 
male  Mucosa.  c  KrHl>8?^t'ni'nneHler  in  (lefüß^^n  zwischen 
den  Uteri ndrüsen.  '/  Voa  Krebi^zelleutieHteni  dicht  diircb- 
wachsene  inaerKte  Schicht  dar  Mucorta,  r  Uteni^fpithek 
f  Ulceriertc  8telle.  (Im  Cteni.*  fanden  sieh  gerounctie 
BhitniaKjicn  mit  KrebszeUen.)     Vergr.  10>. 


leebreiteter      Carcinoma  tone      »ach      Mamma-      tastasen       kann       Sich 
kreb8  (Form.  Hüni,  Eot^in),    a  MaKulari;*  uteri,    h  Nra-      durch  Wucherung  der 

Krebszellen  zu  Toch- 
terknoten in  der  Lunge 
entwickeln ,  und  es 
kann  die  Lunge  davon 
eine  grnlie  Meuge  ent- 
halten. Sehr  oft  Ideibl  über  (Schmidt)  die  Krebwentwickelung  aus. 
Die  eingeschleppten ,  vielleicht  zuerst  gewucherten  Kreliszellen  gehen 
wieder  zu  (irunde,  und  es  tindet  nur  eine  von  der  Getüliwand  ausgehende 
Rindegewehsentwiekelung,  eine  Organisation  des  Tlirumbus  statt.  In 
noch  anderen  Fällen  vermehren  sich  zwar  die  Krebszellen  innerlialb 
des  Gefäßrolires,  es  bildet  sich  aber  kein  größerer  Knoten, 

Gelangen  Iv  r  e  b  s  !c  e  i  in  e   in  den  g  r  o  11  e  n  K  r  e  i  s  1  a  u  f ,    so  kann 
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eine  Verbreitung  des  Krebses  auf  verschiedene  Organe 
stattfinden.  Wie  weit  dabei  verschleppte  Krebskeime  wieder  untergelien, 
ist  nii'ht  bekinint.  Bevorzugte  Sitze  der  sekundären  Krelisontwiekelung 
sind  das  Kundiensystcni,  die  lieber  nntl  die  Nieren,  (lelegeotlifli  kann  in 
nabezn  allen  Orgunen  des  Korpers  eine  Carcinonientwickelnng  stattrtodeo, 
so  daß  man  von  einer  a  1 1  g  e  m  e  i  n  e  n  C  a  r  c  i  n  o  ni  at  o  s e  sprerheo  kann. 
Die  s  e  k  n  n  tl  ä  r  e  n  K  r  c  ti  s  h  e  r  d  e  entwickeln  sich  zunächst  intra- 
vaskulär (Fig.  3()1.  Fig.  :l*i2  u.  Fig.  M3  el  Anfänglich  ist  das  Gewebe 
der  Uragebnng  wenig  verändert  (Fig,  HtlH).  Weiterhin  stellen  sich  teils 
Gewebsdegenerationen  (Fig.  ^GIj  /'),  teils  Bindegewebswncherungen 
(Fig.  ^I<i2  u.  Fig.  .^*>4^'  d)  ein,  und  es  bihiet  alsdann  das  neugebildete 
Bindegewebe  ein  Stroma  für  den  Kreijsknoten.  Der  Grad  dieser  Binde- 
gewebsneubildung  ist  sehr  verschieden  und  hängt  teils  von  dem  Boden, 


Vi<[.  IMU.  Meta^tfttische  KrebBentwick  el«  ng  in  dtr  Diploe  des 
Schäd«ldaeheji  bei  primärem  Krebs  de^  Magen«  (Form.  tfäm.  Eoh,).  a  Markgcwel>e. 
b  KrebszfttlenneHt.  c  (Tewucherte«  Endoöt  mit  KTebszellennejst^m,  d  Ausgebildeter 
Krebsherd.    Vergr.  40. 

in  dem  der  Krebs  sich  entwickelt,  teils  von  der  Art  des  Krebses  ab. 
Die  stärkste  Bindegewebswucherung  beobacldet  man  hei  Krehsmeta- 
stasen  innerhalb  der  Knorhen  (Hg.  r*H4b  insbesondere  dann,  wenn  eine 
iliffuse  Ausbreitung  des  Krebses  innerhalb  der  Knochen  sich  einstellt. 
Tnter  Zerstörung  des  alten  Knochens  kann  sieb  alsdann  an  Stelle  der 
Knochensubstanz  ein  Krebs  entwickeln ,  dessen  stark  ausgebihletes. 
fibröses  Stroina  reichlich  osteoides  (lewebe  oder  auch  neuen  Knochen 
bildet.  Es  scheint,  daß  niauche  Krebse  eine  Substanz  produzieren, 
welche  eine  starke  Wuclierung  tles  Endostes  und  des  Periostes  ausbist. 
Aehnliches  hißt  sich  zuweilen  beoliachteiK  wenn  Krebse  sicli  auf  seröse 
Häute»  insbesondere  auf  das  Bauchfell,  verbreiten. 

Wie  schon  im  ?j  l^l  envälint  wurde,  lassen  sich  Krebse  auf  liidl- 
vidtieti  deiNfdht^ii  S|ieeies  Uhertras:eii.  und  es  können  nach  Operationen 
aucli   1 111  jd antat iniisrarriHOiiie  sieb  entwickeln. 
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Rezidive  nach  operativer  Entfernung  von  Tumoren  sind  bei  Krebs 
sehr  häufig  und  bei  vorgeschrittener  Carcinomentwickelung  kaum  zu 
vermeiden.  Sie  gehen  meist  von  Resten  des  Primärtumors  oder  von 
bereits  vorhandenen  Metastasen  in  der  nächsten  Nachbarschaft  oder 
auch  von  entfernten  Organen  aus.  In  seltenen  Fällen  können  sich 
auch  in  der  Nachbarschaft  einer  Operationsnarbe  die  Bedingungen  der 
Krebsentwickelung  von  neuem  einstellen,  so  daß  vielleicht  erst  nach 
Jahren  ein  neuer  Krebs  sich  entwickelt. 

RezIdWe  und  Metastasen  tob  Chorionkrebsen  wachsen  oft  ungeheuer  rasch,  so 
daß  in  wenigen  Tagen  Geschwülste  von  ansehnlicher  Größe  entsteht.  Ihre  dunkel- 
rote  Farbe  weist  schon  bei  Betrachtung  mit  bloßem  Auge  darauf  hin,  daß  an  dem 
Aufbau  Blut  stark  beteiligt  ist,  und  es  ergibt  auch  die  mikroskopische  Untersuchung, 
daß  durch  die  Geschwulstentwickelung  verursachte  starke  Blutungen  das  rasche 
Wachstum  bedingen.  Die  Epithelmassen  bilden  nach  ihrer  Menge  oft  nur  einen  unter- 
geordneten Bestandteil  der  Geschwulstknoten. 

Ohorioncarcinome  resp.  für  dieselben  charakteristische  epitheliale  Zdl- 
massen  sind  mehr^h  auch  außerhalb  des  Uterus  (Schmauch,  Schmorl, 
RiSEL,  Busse,  Zaoorjanski-Kissel)  in  verschiedensten  Organen,  auch  in  Herz- 
thromben (Busse),  beobachtet,  ohne  daß  im  Uterus  ein  Tumor  nachzu- 
weisen war.  Es  findet  diese  Erscheinung  ihre  Erklärung  darin,  daß  epitheliale 
Zellen  des  normalen  Chorions  oder  auch  von  Blasenmolen,  d.  h.  von  schleimig 
entarteten  Chorionzotten,  durch  den  Blutstrom  verschleppt,  zur  Vermehrung  gelangen 
können,  ohne  daß  an  der  InsertionssteUe  des  Eies  ein  Tumor  besteht 
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3.  Teratoide  Geschwülste  und  Cysten. 

§  126.  Als  teratoide  Geschwülste  uiid  Cysten  kann  man  ge- 
schwulstartige Bildungen  zusammenfassen,  denen  allen  das  gemeinsam 
ist,  daß  die  Gewebsformationcn,  aus  denen  sie  sich  aufbauen,  normaler- 
weise an  der  betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  vorkommen  (hetero- 
tope  Bildung)  oder  wenigstens  nicht  in  der  Zeit,  in  der  sie  ge- 
funden werden  (heterochrone  Bildung).  Ein  Teil  der  teratoiden 
Geschwülste  und  Cysten,  die  wohl  auch  als  Teratome  im  engeren  Sinne 
zusammengefaßt  werden,  zeigt  außerdem  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie 
sich  aus  den  verschiedensten  Geweben  zusammensetzen. 

Die  teratoiden  Geschwülste  und  Cysten  lassen  sich  nach  ihrem 
Bau  und  ihrer  Genese  zweckmäßig  in  3  Gruppen   unterbringen,   von 
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deiieü  die  erste  die  einfachen  teratoideii  (i  esch  wu  Ist  bil- 
duugen,  die  zweite  die  einfachen  teratoiden  Cysten,  die 
dritte  die  kompliziert  gebauten  Teratome,  die  zum  Teil 
t T e w e b s  f o r lu a t  i o n e  11  aller  drei  Keimblätter  e n t lia  1 1 e n , 
bilden, 

lleterotope  Oe wel*swueheruiitr<^ii ,  welche  den  teratoideu  Ge- 
sch Wülsten  zugezählt  werden,  können  in  den  verschiede n!>ten  Organen 
auftreten,  tindeo  sieh  aber  doch  an  bestimmten  Stellen  häutiger  als  an 
anderen.  Zu  den  häutigeren  gehören  Chondrome  und  Chondromyxome 
der  Speichehirilsen  und  des  Hodens.  Osteome  der  Muskeln,  Lipome  der 
Pia,  Adenosarkome  der  Nieren  mit  quergestreiften  Muskeltasern,  Neben- 
nierenge scliwnlste  in  den  Nieren,  zu  den  selteneren  Chondrome  und 
Osteome   der  Haut  oder  der  Mamma,  RJiabdomyoine  des  Hodens  etc. 

Das  Auftreten  von  Gewebsforniationen  an  Orten,  an  denen  sie 
normalerweise  nicht  vorkommen,  kann  zum  Teil  durch  die  Annahme 
erklärt  werden,  daß  Zellen  oder  Zell^riiiipeii  eines  (iewebes  sich  nicht 
in  normaler  Weise  zu  bestiminten  fiewebsarten  differenzieren,  sondern 
iit'  FUhiirkeit,  veiNidiiedeiie  lieni^bsurti*»  zu  Irildeii.  UciUehalteii; 
in  antlcren  Füllen  handelt  es  sich  um  eine  Keiitiverirrniisr  oder  eine 
Oewehsverhii*:erHtiir,  so  daß  also  entweder  in  früher  Knii»ryonaizeit  in 
die  Anlüge  eines  Organen  auch  enihryouale  Zellen  eines  anderen  Orgaues 
hineingeraten,  oder  dalJ  erst  späterhin  bereits  in  Entwickehmg  be- 
griifene  oder  ausgebildete  Gewebe  von  ihrem  Standort  verschoben 
werden.  Den  ersteren  Vorgang  wird  man  stets  nur  aus  dem  späteren 
Auftreten  pathologischer  (iewebsformationen  erschließen  können .  der 
letztere  läßt  sich  dagegen  zuweilen  auch  späterhin  noch  in  den  ana- 
tomischen Verhältnissen  erkennen.  So  können  z.  B,  bei  der  Rück- 
bildung sakraler  Rückenmarkshernien  Fettgewebe  und  Muskelgewebe  in 
fien  Wirbelkanal  und  den  Arachnoidealsack  geraten  und  ilie  Nerven 
umwachsen.  Arnold  sah  eine  Transposition  von  Fettgewebe,  Drüsen- 
gewebe, Knorpelgewebe  und  (iliagewehe  am  unteren  Leibesende  in 
einem  Falle  von  Myelocyste  mit  vollständigem  Defekt  der  lumbalen, 
sakralen  und  coccygealen  Teile  der  Wirbelsäule.  Er  fand  ferner  bei 
einem  lipomatösen  Teratom  der  Stirngegend  einen  Zu.samnieidiang  des 
intrakraniell  gelegenen  Teiles  des  Tuniors  mit  dem  exrrakraniellen, 
vermittelt  durch  eine  Lücke  im  Schädeldach, 

Die  teratoideii  Cysten  lassen  sich  in  zwei  große  tirupi^en,  in 
e  k  1 0  d  0  r  m  a  I  e  ei nerseits»  in  e  n  t  o  d  e  r  m  a  1  e  u n d  m  e  s  o  d  e  r  m  a  1  e 
E  p  i  t  h  e  1  c  y  s t  e  n  andererseits  einteilen. 

Die  ektiHU'niiiileii  Cysti'ii  sind  Cysten  von  Erbsen-  bis  Faust- 
große, deren  Balg  pktndernialen  Dinrakter  trägt,  entweder  so,  daß  nmn 
nur  eine  glatte,  bindegewebige  Membran,  die  mit  geschichtetem  Platten- 
epithel bedeckt  ist.  Suiiet,  sog.  EpideriiHiide,  oder  aber  so,  daß  der 
Balg  sich  als  Derma  erweist,  d,  II  Hautpapilh^n.  Talgdrüsen,  Haarbälge, 
Haare  und  Schweißdrüsen,  oft  auch  noch  suldvutanes  Fettgewebe  besit/.t, 
sog,  Ileriiioide  oder  Dermoideysteii  oder  I>erm«toey?^teii, 

Der  Inhalt  der  Cysten  bestellt  entweder  lediglich  ans  abgestoßenen 
verhornten  Zellen  oder  aber  aus  solchen  Zellen,  aus  Fett  und  blonden 
Haaren. 

Den  Sitz  solcher  Epidermoide  und  Dermoide  bilden  zu- 
nächst die  Haut  und  tlas  s  u  b  kutane  G  e w  ehe,  wo  sie  sich  den 
durch  Sekretretention  in  den  Talgdrtlsenausfilhrnngsgängen  unti  Haar- 
bälgen entstehenden  ( J  r ü  t z g e  s  c  h  w^  ö  I  s  t  e  n  oder  A  t  h  e  r  o  in  e  n  ähnlich 
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(lurntollon.  Sie  koninieii  ferner  an  den  Seitenteilen  des  Halses  und  in 
(loHHoii  MtMlianlinie  oberhalb  oder  unterhalb  vom  Zungenbeim,  ferner 
aurh  im  Hrustraum,  namentlich  im  Mediastinum,  inderBauch- 
ii^Uilo  (solton),  im  Heckenzellgewebe,  in  der  Steißgegend, 
an  iWv  Kap  ho  des  Dammes  vor.  Sie  kommen  endlich  auch  intra- 
kranioll  vor,  an  der  Dura  oder  auch  in  der  Hypophysis.  Häutiger 
tindon  sich  intrakraniell  aber  Bildungen,  welche  als  Cholesteatome 
odor  als  Perl^:t*sclnYUIst(^  bezeichnet  werden.  Diese  Perlgeschwülste 
sind  orbson-  bis  apfelgroße,  kugelige  oder  höckerige  Tumoren  mit 
atlasglUn/ondor,  weißer  Oberfläche,  welche  sich  aus  großenteils  kern- 
lostMi,  dicht  aneinander  gelagerten,  dünnen  Zellschuppen  zusammen- 
set/eu.  Sie  sitzen  stets  irgendwo  der  Pia  auf,  und  es  ist  an  dieser 
Stelle  die  geftilJhaltige  Pia  mit  geschichtetem  Plattenepithel  besetzt, 
wolohos  auch  im  Laufe  der  Jahre  die  zarten  Epithelschuppen  produziert 
hat,  Wiihrend  das  angrenzende  (lehirn  und  die  Arachnoidea,  welche 
die  i«osoh»ulst  stellenweise  überziehen  kann,  an  der  Produktion  der 
llorusohuppen  sich  nicht  beteiligen.  In  seltenen  Fällen  enthalten  die 
Chole>toatome  neben  Kpithelschuppen  und  Cholesterin  auch  Talg 
und  kleine  Härchen,  In  diesen  Fällen  tindet  sich  da  oder  dort, 
dem  pialon  Mutterbodeu  aufsitzend.  Derma,  d.  h.  Hautgewebe.  welche> 
T  a  I  ij  d  r  ü  s  e  u  und  H  a  a  r  b  ä  1  g e  besitzt  und  danach  auch  der  Pro- 
duzent der  Haan^  und  des  Talges  ist.  Die  einfachen  Cholesteatome 
k^un  man  also  als  Kpidermoide  vBostrom».  die  haarhaltigen  als  Der- 
moUlif  be^'euhne«.  Der  Sit/  der  Cholesteatome  ist  an  der  Basis  des 
iU^h:r:ves.  in  der  C^eiieud  des  Kitvhlap|Hnis,  des  Tul>er  oinereum,  am 
Jvalkeu,  ,^:s  den  Plexus  der  Ventrikel,  an  der  Brücke,  dem  verlängerten 
\l;^:k    >ehr  >el:eu  aiu  Kückenmark  •,  am  Kleinhirn. 

D:e  o:>Ä,^h:::e:\  Dermoide  u!ui  Kpidermoide  verxianken  walLTSchein- 
l,vh  er  c*r  >>ri*«t^ruu«  >ou  Kpilhrlkrimeii  an  die  betreffenden  Stellen 
:ttv  t  :t:s!ehu:;;a:.  l^*:  de::  Fp:deru:o:de::  servier,  wihnk'heinlich  nur 
ett:^:^.v.A>  Vv::::t*,r^r,e::,  :v:  Der:::o:de:i  a:;ch  e:ul-rTonaie<  Derma- 
^v>fcx^>  ^.rUiivr^.  D:e  ::::r:ÄxrA:::el-e::  Cho-es:ejfc:o:::r  entsiebeo  wahr- 
>*.>s::r,:,>  .:,:r.>.  t:re  triire:::^:^^  F:::',jii:vru::i:  vor.  Friiermiskeimen  in 
iv  :^^-  M;vIjL>::r.xlv  IVTr.:,:it*  >,i::i:\r.  *ih::^*hT:~l:.'i  anit  Si»>niiigen 
.??er  V^-*  :k;>^/.i  kr  ^ .  :u  Fit.vitr:::  >:i::ir::^r-.:t-  Tirsi-s  »K  Der- 
T^.i..;'  -V  V:  :  S: ::;:'r.:^  ■: r  -l-'s  Ha1><<  >:r '.  K;?>:c  »;::  Ki-eateiftuvöen. 
tfN  »:^  .  :•;  -^  ;.;r  :^::*:fr  x  f  ruTr.:'-\::~\  Ar.:  .'zrpfx*:^:2.  ^is^ende 
.v,«;r'  ^'".'-  *Tt  >';:^*:r:*:  Kr  .i  »jtirs;>;:r  .;>,  jlLs  ^let^::^^  ie<  Dav"':u> 
*>  -vvV*'  ^^*^    ^  •  *'  -"iNs^^r       IVr^r::;!:  :t     :t'>    iVv*i-r :-. lUvT»'f<:«fs   ko'üsen 

>.»  ■!  .' i  '»  .'•'•.  V^i'jf.  .»:v»rv,:i:r.^  ia>  .'  .:r  :-'::f/.  fi  axsv  w^ekäe 
c«r • !  . ^  •  ," I  \  i "  "\- f-: t: .  1  - ;.♦: '"j  Lvi  xn  -Vf •■!  l"  * : «.'  r -  >  •  «o  1  iMr  j^i^r-it  in 
^,.1  *••.!-     .  !'.    .*ir  yr-.ii' •J:»f:.    i.1    :•:  -   ^,  i.!.^*:.    xi      :.-  V  »f-xr^k.  jot  Eil<«r- 

•1  .«.-•  J  l.l^^  !  4«:*  ^  :^*  l.i.  ]  ..-i^.^':  :  "O.:-,  i  :•'..  »C  SiW  ':cJ>M 
:j    -^*v^'.,>s5^iv.       '^>^,l.         Ml      tn'Ux:'  'tr-l      i  i>^»:'lviu«;      i«»i;:l*riIdiiÄ     S^rCASJ«! 
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und  Drüsen,  am  Oesophagus  und  am  Respirationsapparat  Abschnüriingen 
von  Teileo  des  Darmrohres  oder  der  Luftwege  oder  auch  Reste  der 
Verbindung  zwischen  Darm  und  Luftwegen  die  (rnindlagen  lulden.  An 
den  breiten  ^Intterbiintlern,  in  der  Uteruswand  und  an  den  Tuben  siud 
es  Reste  der  Uruierenkanäle  und  des  (jARTNERschen  Ganges,  an  den 
Tuben  auch  der  Tulien  selbst,  in  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis» 
neben  der  Scheide  und  iin  Hymen  Reste  des  letzteren»  in  iler  Bauch- 
höhle zum  Teil  auch  Abschnürungen  vom  Darm  (Euterocysten) 
oder  auch  Teile  des  ürachus  (Urachuscysten)»  von  denen  Cysten- 
iuldungen  ausgehen.  Innerhalb  der  Drüsen,  z,  B,  der  Leber  oder  der 
Xieren,  können  Teile  des  betreuenden  Kanalsystems  in  der  Entwickeluugs- 
zeit  abgeschnürt  werden  ( A d e  n  o cy  st  e  n}. 


Fig.  365,  Adcnomiirtige,  in  der  Sabmncosa  gelegene  Ab- 
« c h  D  ü  r  11  n  g e n  von  I> ü  n  n d n r ni  s e h le i  m h  a  ii t ,  welche  eine  2  etij  lange,  leisten- 
artijB^  Prominenz  der  Muoosa  bedingk^n  (Alk.  Häm.).  Kind  von  B  Wochen,  u  h  <■  Nor- 
male Darmwand,  d  e  öubraueöses  Scii le»«i hau tge webe,  f  Zellreiebe«  Seh leimge webe, 
Vergr.  3,^, 

Cysten  im  Gebiet  des  Zentralnervensystems  oder  in  dessen  Nach- 
barschaft, z,  B.  um  hinteren  Leibesendc,  können  vom  Meibilhirrtdir 
ihren  Ausgimi;  genommen  haben  (My  elo  cy  st  en),  an  letxter  Stelle 
auch  von  Resten  des  Seh wanzdarnies  iE  n  t  e r *) c y  s t e n). 

Die  (Jenese  der  Cylindereinfhelcysten  kann  meist  nur  ans  ihrer 
Lage  und  der  Beschatlenheit  rler  Wanihing  erseldossen  werden,  doch 
besteht  in  den  meisten  Fallen  kein  Zweifel  über  ihre  Herkunft.  Am 
sichersten  wird  ihre  Beurteilung,  wenn  die  Verlagerung  der  abge- 
schnürten  Teile  (Fig.  r;Uä // r)  gering  ist  und  die  Bihlnng  noch  deutlich 
die  Charaktere  des  Mutterbodens  zeigt. 

Die  Bedentnng  der  eklodermalen,  entodermalen  und  niesodermalen 
Cjsten  richtet  sich  nach  dem  Sitz,  der  Große  und  den  sekundären 
Veränderungen  in  denselben.  Die  (Jröße  schwankt  von  Steckuadel- 
Ziiii«-.  t^^rb.  d.  Aiic.  r«thoi,    u.  ufl.  33 
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kopfgröße  bis  etwa  Mannskopfgröße.  Von  sekundären  Verände- 
rungen ist  neben  Entzündungen  die  Bildung  von  Adenomen 
und  Car  ein  amen  zu  erAvähnen,  So  können  z,  B.  aus  Resten  des 
WoLFFSchen  Körpern,  die  in  der  Dorsalwainl  des  Uterus  am  Tuben- 
winkel (V.  Recklinühausen),  im  breiten  Mutterland,  in  der  Leisten- 
gegend (Aschoff,  Pick)  liegen,  Adenome  oder  Cystadenome  (Fig.  366//) 


Fig,  306.  .\(l<?  11  Olli  artige  Reffte  de«  WoLFFschea  Körpers  in  der 
Uteruemuiskulatiir  ( Form.  AJk,  Häm  Eoäie).  a  Muskelgewebe,  h  Drüseogewebe, 
c  Oefäßdureliadinitte,    Vergr.  1(.J0. 

oder  Adenoujyome  entsteben.  In  Dermoiden  können  sich  Platten- 
epithelkrebse (brancbiogene  und  sul>kutane  Carcinome) ,  aus  ab- 
geschnürter Darmschleimhaut  (Fig.  ;3*>o)  wahrscheinlich  auch  Cylinder- 
epithelkrehse  bilden.  Aus  abgesprengten  Teilen  der  epithelialen 
Zahnanlage  können  sich  im  Kiefer  Cysten,  Cystadenome  und 
Carcinome  entwickekL 


Literatur   über   ek todermale,    entodermale   und   meso- 
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§  127.  KoiiipHzIrrt  {ri*bniite  Teratome  kommen  am  häufigsten 
in  den  Geschlecht^sdrüseii  vor  und  treten  teils  in  Form  von  Dermoid- 
Cysten,    teils    von    soliden    nnd    mit    multiplen    Cystenbil- 
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d  u  D  g  e  n    V  e  r  1>  u  tirl  tMi  e  II    T  u  in  o  r  e  n    auf.      Die    erstereti    komineu 
namentlich  im  Eierstofk,  dir*  k^t/Jeren  im  Ilodeti  vor. 

Die  sog,  Di'riiioid^'yst^Mi  ih*s  Eierstorks  bilden  erbseii-  bis  raanns- 
kopfgroße,  ziemlirli  derhwandi^e  Cysleii ,  welelie  mit  einer  fettijjen 
Schmiere,  die  hbnde  Haare  einschließt,  gefüllt  sind.  Sie  enthalten 
an  irgend  einer  Stelle  eine  zot tenf ormige  oder  wulstige  oder 
f  1  iie  h  e  n  h  a  f  t  ausgebreitet  e  oder  auch  s  e  p  t  y  in a  r  t  i  g  die  H  «j  h  1  e 
durchziehende  Prominenz,  die  mit  Haaren,  oft  auch  mit 
Zähnen  besetzt  ist  (Fig.  :\\M  b  r  tti  Die  oberste  Schicht  dieser  Pro- 
niiuenz  besitzt  sämtliche  Bestandteile  der  Haut  (Fig.  368  a  (ii  (u  h), 
Haarbälge  mit  Hjiaren.  Talgdrüsen  und  Schweißdrüsen ;  auch  subkutanes 


Fig.  3«i7.  VV^andstück  oiner  Dermoidt-y ste  dc8  Ovarium»,  n  Glatte 
Wand,  b  Aub  Fett-  und  Haitt^ewebe  bestehende  Prominenz,  r  Wulstigor,  oben  um- 
biegender VcjraprUDg,  welcher  Haare  und  Zähne  {iij  trägt.    Nat,  Clr, 

Fettgewebe  (/)  ist  meist  vorhanden.  In  den  tieferen  Lagen  kann  man 
weiterhin  auch  andere  (Tewebsformationen,  Cysten  nud  Scldänfhe  mit 
flimmerndem  Cylintbire|>ithei(//),  Knochen  {f/),  Knorpel,  Zähne  (/*),  Muskel- 
gewebe (auch  lierzmuskelzelleu  [KATsrRATiAJ),  Ilirnsnbstanz  (/),  Nerven, 
Gauglienzellcnlmnfeii,  Schleimdrliseu,  Darmschleiuilianr,  Schilddrnsen- 
gewebe,  sowie  den  Augenanlageii  ähnliche  i)igmentierle  Bildtingeu, 
niemals  aber  Niereu-  oder  Lebergewelie  tindeii.  Der  übrige  Teil  der 
Dermoidcystenwand  besitzt  Cylioderepithel  oder  ist  epithellos:  wenn 
Haare  darin  stecken,  so  handelt  es  sich  nur  um  eine  seknndäre  Im- 
plantation, und  es  sind  danach  die  Haare  von  (iraunlatirmsgewebe,  oft 


^ 
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auch  vou  Riesenzelleu  umgeben.  Finden  sich  neben  den  Fett  und 
Haare  enüialtenden  Cysten  noch  Cysten  mit  serösem  oder  schleimigem 
Inhalt,  so  können  dieselben  durch  cvÄtische  Erweiterung  der  mit  Cylinder' 
epithel  ausgekleideten  Räume  des  Dermoids  (auch  der  Gehirnanlage) 
entstanden  sein,  sind  aber  häufiger  Bilduugeu,  die  durch  cystische  Ent- 
artung benachbarter  Follikel  iles  Eierstocks  oder  aus  adenomatr>sen 
Neubildungen  hervorgegangen  sind.  Der  Eierstock  kann  neben  dem 
Dermoid  ganz  /,u  <i runde  gegangen  sein,  ist  indessen  oft  nocii  in 
Resten   ik\   vorhanden.      In    sehr   seltenen   Fällen    kommen    in    einem 


^.>> 


Fig.  31)8.      Durchscbnilt    durch    eine    Promintnaj    in    einem    mehr- 

kämm  etilen  Dermoid  (Alk.  J^alpeter».  Ham,  Eo^.l    n  n,  ..,  Epidermis,    /*  Corium 
mit  Taludru8cn.     r  Mit  PJattrnepilheL    'f   mit  Cylinderepithel   nii'^gekleidcU?  rJuchteiu 
*•  Tubul^W  DrÜHon.    /  Feü^ewebe,    j/  Knochen,    /i  Zahiif*.    *  Him^owel>e  mit  Corpor« 
k  P!ivrst4>ckgcvi'ebe.     Vergr*  G. 
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M8  G^w^wüiim. 

Ovariuiu  gleielizeitig  luebrere  Dermoide  vor:  doppelKsrüge  EntvidEelhmf 
it^t  in  etwa  V)  Proz.  der  FfiUe  luidligeviegen.  Sie  öod  am  binfipaen  ii 
mittleren  Leben^jaliren  beobachtet,  kommen  aber  and  bei  Eindeni  tot. 

Uuh  Eigenartige  der  Ovarialdermoide  bezieht  romdaiLbdi  daiin. 
da£  bie  Bestandteile  bämtlicber  Keimblätter  emliahiEai  imd 
da£  aucb  in  der  Lagerung  der  einzelnen  Bestandteile  eone  {Fevim^ 
OebetzuüiiSigkeit  berr^L  Am  micfatigb^ten  pflegen  die  Deriraie  de^ 
EktoderniK  und  Mefvoderms.  namentlich  die  Haut  mit  alkn  ihrvn 
Attributen.  i^>dajin  Knochen  und  Zähne,  oft  auch  Himsul»s:caiiz  tnn- 
wickelt  zu  sein,  während  ento^lermale  Bildungen.  CrlinderejiiiiK-}- 
f^chläudie.  Hchleimdröheu,  an  Mah^e  gewohnlich  ^tark  zuröcktreiten  imd 
in  der  liefe  verbteckt  liegen.  I>ie  ganze  Bildung  macht  danach  durcbaus 
den  Eindruck  eines  rudimentären  Embryos  mit  ungleichmiKper 
Entwickelung  der  ekto-  und  entodermalen  Gewebe,  und  e^  wird  danadi 
die  Bildung  auch  paßh»end  ah  Ymhryom  (Wilmsi  )>ezeichnei. 

Solide  Teratome  den  OTariunii  sind  weit  seltener  als  I^rmoid- 
Cysten  und  bilden  (ieBchwQihte.  in  denen  in  wirrem  Durcheinander  die 
verschiedeuhüMJ  Gewebsformationen,  Epidermis.  Epithelperlen.  Haare, 
Talgdrüsen.  S<:hweißdrQKen,  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Schläuche 
und  Cysten,  acinOse  Drfisen.  zellreiches  Bindegewebe.  Fettgewel«e. 
Muskeln,  Knorpel,  Knochen,  enthalten  sind.  In  seltenen  Fällen  kennen 
auch  Zähne  sowie  Darm,  Schilddrüse.  Gehirn  in  rudimentärer  Aus- 
bildung vorhanden  sein. 

Da  auch  diese  Bildungen  Bestandteile  sämtlicher  Keim- 
blätter enthalten  und  sich  von  den  Dermoiden  nur  durch  den  Mangel 
einer  (iesetzniäßigkeit  in  der  Anordnung  der  einzelnen  Gewebe  und 
durch  geringeren  Grad  der  Ausgestaltung  der  einzelnen  Gewebs- 
forniationen  unterscheiden,  so  kann  man  dieselben  ebenfalls  den  Em- 
bryomen  zuzählen.  Wilmh  bezeichnet  sie  in  Rücksicht  auf  den  Mangel 
einer  dem  Bau  des  menschlichen  Embryo  sich  nähernden  Organisation 
als  embryoide  (ieschwülste. 

Da  die  Embryome  Bestandteile  sämtlicher  Keimblätter,  zum  Teil 
in  gesetzmäßiger  Lagerung,  enthalten,  kann  man  ihre  Genese  nur  durch 
die  Annahme  einer  Entwickelung  aus  einem  Ei  erklären.  Bonxet 
hält  es  danach  für  wahrscheinlich,  daß  entweder  bei  der  Entwickelung 
eines  befruchteten  Eies  in  frühen  Furchungsstadien  eine  Blastomere 
(oder  auch  mehrere)  in  der  Teilung  zurückbleibt  und  späterhin  zur 
Entwickelung  einer  selbständigen  Bildung,  die  alle  Keimblätter  enthält, 
führt,  oder  daß  (Marchand;  eine  befruclitete  Polzelle  (bei  Wirbellosen 
ist  die  Befruchtung  von  Polzellen  nachgewiesen)  zwischen  die  Blasto- 
meren eines  sich  entwickelnden  Eies  gerät  und  später  innerhalb  des 
Embryos  sich  entwickelt.  Mehr  Wahrscheinlichkeit  hat  für  sich  die 
ersterwähnte  Annahme,  und  man  kann  danach  die  P'.mbryome  der  Eier- 
stöcke als  rudimentäre  eineiige  Zwillingsmißbildungen 
ansehen,  die  P'ötalinklusionen  (vergl.  §  128)  in  anderen  Organen  an 
die  Seite  zu  setzen  sind.  Die  Bevorzugung  der  Ovarien  (und  der 
Hoden)  gegenüber  anderen  Organen  hängt  vielleicht  damit  zusammen, 
daß  die  Urogenitalanlage  bei  ihrem  ersten  Auftreten  relativ  große 
(lebicte  der  Embryonalanlago  einnimmt  (Bonnet),  oder  daß  Blasto- 
meren, aus  denen  später  die  Keimdrüsen  entstehen,  leichter  als  andere 
eine  Sonderentwickelung  eingehen,  die  zur  Bildung  eines  rudimentären 
Zwillings  führt. 

Die  Hodenteratome  treten  am  häufigsten  in  Formen  auf,  die  nach 
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ihrem  Bau  als  Adenokystome»  Chondro^denome,  Chondro* 
Sarkome,  Adenom yosarkome,  Cystosarkome,  Cystoearci- 
Domo  etc.  bezeichnet  werden.  Die  CystenbUdong  mit  flüssigem  lohalt 
tritt  hiiUl  in  den  Vordergrund  (Fig.  326,  S.  41^}),  bahl  beschrankt  sie 
sich  auf  einzelne  Stellen,  bald  ist  auch  die  Geschwulst  ganz  solide. 
Die  Geschwülste  können  die  Größe  eines  Kinderkopfes  erreiclien.  Sie 
kommen  angeboren  vor,  entwickeln  sich  aber  häufiger  im  mannbaren 
Alter  und  wachsen  dann  schnell. 

Die  Auskleidung  der  Cysten  trägt  im  allgemeinen  den  entodermalen 
Charakter   und   kann   innerhalb  einer   Cyste   (Fig.  'Mdj   wechseln*     Es 


Vä 


Fig.  3b9.  KoDgenitalea  Adenokystoni  (Teratom)  des  Hodens  mit 
Pigmeii tierung  und  Knörpelbildun|?  (M.  Fl.  HäQi.L  a  Bindepewebigei 
Htroma.  h  Eiofaches  katiificlies  Epithel  c  Ocfiduchtetee  CyIin«ierepiüieJ.  d  Geschichtet» 
flimmerRde^  Cylint) einepithel,  t.  PignientepitJiel^  welches  die  Drüsenv^chläuche  aii(*kleMet. 
/  PigmeDtierte  BirjdegewebsuelleiK  q  Im  Bindegewebe,  h  in  einem  Drüse nschlftuch 
li^ender  Knorpelherd.    Schnitt  aat»  Fig.  32Ö,  8.  475.    Vergr.  100. 

kommen  sowohl  einfaches  kubisches  (7/|  und  cylintlrisrhes  Epithel  mit 
und  ohne  Flimnierbaare  als  anch  geschichtetes  Flimmerepithel  {d)  nnd 
Pigmente  [dt  hei  (r)  vor. 

Ektodermales  Epithel  ist  nur  spärlich  vorhanden  und  beschrankt  sieh 
auf  Pigmentepithel  oder  auf  einzelne  Zellherde  mit  verhornendem  Epithel 
oder  fehlt  ganz,  d.  h.  es  entzieht  sich  in  großen  Tumoren  dem  Nach- 
weis.    Neben  Cysten  kommen  auch  Schleim  produzierenrle  Drüsen  vor. 

Von    Bindesubstanzgeweben    sind    Bindegewebe ,    Schleimgewebe, 
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Knorpelgewebe  (Rg.  369  jr  A)*  zuweilen  auch  Muskelgewebe  (Pig.  370a), 
Fettgewebe,  seltener  Knochen  vorhanden. 

Nach  üntersuchiingen  von  Schlagenhaufer,  Wla8S0W,  Risel 
n.  A.  können  Hodenteratome  auch  Gewebsformationen  enthalten,  welche 
in  ihrem  Bau  den  malignen  Chorionepithelionien  entsprechen,  nament- 
lich also  durch  syncytiale  Bildungen  au&gezeichnet  sied. 

Teratome,  welche  sich  als  Dermoide  darstellen  und,  ähnlich  wie 
im  Eierstock,  vornehmlich  Haut,  Gehirnniasse,  Knochen,  Trachealgewebe, 
seltener  Zähne  und  augenähnliche  Bildungen  enthalten,  sind  im  Hoden 
selten,  kommen  aber  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen  vor. 

Wie  weit  die  verschiedenen  Teratome  rles  Hodens  den  Embr}'omeii 
zuzuzählen  sind,  wie  weit  sie  sieh  durch  die  Annahme  von  Gewebs- 
verla^rungen  in  späteren  Stadien  der  Embryoualent Wickelung  erklären 
lassen^  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen.  Sind  Bestandteile  aller 
Keimblätter  vertreten,   so  rechtfertigt   dies  die  Annahme,   daß  sie  den 


Hg.  fTOL   Teratom  (Adeuom/osarkom)  des  Hodens  (Form,  Häos.  Eoiinl, 
Gntebe  ait  MwkelbiiMkRi.    f  £MBeiiMlüaiid&.    Tergr.  lOa 


EmbrjoneD  oder  emhrT^ideii  Gesdiwttlsteii  zngehiiren  und  in  der  näm- 
hAem  Weise  entstanden  sind,  wie  das  fär  die  Ovarialdermoide  ange- 
mmumsm  wurde.  Auch  die  Beimisdiiing  syncnialer  Bildungen  spricht 
fftr  diese  Annahme,  Beimischung  einjtelner  Gewebsformationen,  wie 
s.  &  VW  Knorpel  oder  von  Muskelfasern«  xu  Geschwulstbildnngen  ein- 
Alt  lUt  steh  durch  die  Auna^hme  erklären,  daK  diese  Gewebs- 
ia  der  Zeit  der  Embrronalentwtckelung  in  die  Anlage  des  Hodens 


Die   Wuehernagen    eliortoe|ittheUalctt    Charaklera    inzierhalb    yod 
iMftniMMi  tütakü  SCBUnanuCTsn  loa  der  EatvidMn^  iltaler  Eihullen 
dMm  ml  «r  Im  mtA  te  Tmaor  twtüiiiimw  SdbliEiBgewebe 
Ckaammmm^im^  iedwrtU.    Nw^  ItAncitAsn»  uad  RnvL  bnodcit  ee  «ch  in- 

SKlNnMWi,  die  IniiQpMMliikch  Aodeivo  estodcär- 
«iml    Wk»  wvil  te  TermloBW  andviT  Cr- 
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gm«  eiit.^predientle  ektoclermale  BildungeD  vorkonimen,  muß  noch  fe^tgeBtelit  werdea. 
Pick  beobachtete  solche  in  einem  Teratom  des  Ovariums  von  einem  9-jähr.  Mädchen, 
Im  übrigen  i«t  zu  bemerken,  daß  syncjtiaJe  Bildungen  in  Geschwiiliit^n  (Augio- 
isarkomen,  Endotheliomen)  vorkommen  können,  die  mit  fötalem  Ektoderm  nickte  zu 
tun  haben.  Es  kann  auch  nicht  alB  flieher  angeseben  werden,  daß  die  erwähnten 
Bildungen  im  HcMlenteratotuen  wirklich  einem  ChononepithcHom  eiiti^prechen.  Wla8- 
sow  halt  die  von  ihm  in  Hodeutumoren  beobachteten  chorionepithcIiomäJinlichen  Wuche- 
rungen j  die  er  als  Epithelioma  Byncytiomatodes  bezeichnet,  für  Abkömmlinge  von 
nicht  völlig  differenziertem  Epithel  der  embryonalen  Drüsenkanälchen. 
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S  128.    Kditipliziert  srebaiite  teratohlt*  Cysten  und  soüth*  Tora* 
foiiie,   welche   nicht   in  den  OesehleelitsdrÜHen    ihren  Sitz    liaiieii, 

kommen  zunächst  an  denselben  Orten  vor,  wie  die  einfachen  teratoiden 
Cysten,  zeigen  aber  weiterhin  noch  als  bevorzugten  Standort  die  8 teili- 
ge gen  d.  Die  Kompliziertheit  ist  bei  den  Cysten  fladurch  gegeben, 
daß  in  der  Wand  der  Cyste  KnarpeL  Knochen,  Fettgewelie,  Sclileim- 
dr Ilsen»  glatte  und  (juergestreifte  Jfnskelfasern»  Nervengewebe,  sarkorn- 
und  carcinoniiihnhche  Gewebe  auftreten.  Dernioidcysten  können  auch 
Zähne  enthalten ,  ferner  auch  Fliiumereiutheleysten.  Die  solide  n 
Teratome  treten  zunächst  als  H  a  a  r  p  o  1  y  p  e  n  (Nasen- ,  Rachen-, 
Mundhöhle),  d.  h.  als  mit  behaarter  Haut  überzogene,  polypöse  (ie- 
schwülste  auf,  welche  wesentlich  ans  Fettgewebe  bestehen,  aber  auch 
Muskelfasern,  Knorpel,  Knochen,  Zähne  und  Cysten  einschließen 
können.  Eine  weitere  (rruiJpe  bilden  N  i  e  re  n  g  e  s  e  h  w  ü  I  s  t  e ,  welche 
neben  tubulösen  Drüsen  sarkomartiges  Gewebe,    Knorpel,  fibröses  Ge- 
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webe,  Fettgewebe  und  Muskelgewebe,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch 
Ektodermgewebe  enthalten.  Sodann  kommen  auch  in  der  Scheide 
und  der  Cervix  uteri  von  Kindern  meist  traubig  gestaltet«  Ge- 
schwülste vor,  welche  neben  Bindegewebe,  Schleimgewebe,  Rund-  und 
Spindelzellengewebe  auch  glatte  und  (luergestreifte  Muskelfasern,  in 
seltenen  Fällen  auch  Knorpel  enthalten.  Endlich  kommen  auch  intra- 
kraniell,  intrathorakal,  intraabdominal,  in  der  Harn- 
blase, am  Halse,  am  Unterkiefer  und  besonders  am  Steiß 
noch  weit  komplizierter  gebaute  geschwulstartige  Bildungen  vor,  welche 
die  verschiedensten  Gewebe ,  Bindegewebe ,  Fettgewebe ,  Knorpel, 
Knochen,  Drüsengewebe,  Muskelgewebe  und  Nerven,  Hirnsubstanz,  da- 
neben auch  ektodermale  und  entodermale  Cysten  enthalten  können.  Sie 
können  ferner  auch  rudimentäre  oder  auch  ausgebildete  oder  wenigstens 
gut  erkennbare  Körperteile  einschließen. 

Auch  die  kompliziert  gebauten  teratoiden  Cysten  und  die  soliden 
Teratome  sind  in  vielen  Fällen  als  örtliche  EntwiekelnngsstOrungen 
anzusehen,  bei  welchen  eine  Oewebsvorlagerun?  oder  Abschnttran^ 
innerhalb  eines  Eiuzelindtytduums  (monogerminale  Gewebs- 
implantation,  autochthone  Teratome)  stattgefunden  hat.  So 
lassen  sich  behaarte  Rachenpolypen  oder  auch  cystische  und  solide 
Teratome  der  Schädelbasis  oder  auch  der  Hypophysis  durch  Annahme 
von  ektodermaler  Verlagerung  erklären.  Sind  teratoiden  Cysten  des 
Mediastinums  Knorpel  und  Schleimdrüsen  beigesellt,  so  erklärt  sich  dies 
aus  der  Nachbarschaft  der  Luftröhre.  Teratoide  Mischgeschwülste  der 
Niere  erklären  sich  dadurch,  daß  im  Gebiete  der  Niere  neben  Urnieren 
und  Nierenkanälen  auch  Produkte  des  von  Ursegmenten  (Myotom) 
stammenden  Mesenchyms  zur  Entwickelung  gelangen.  Bilden  sich  auch 
Plattenepithelformationen,  so  muß  auch  ektodermales  Gewebe  in  die 
Nierenanlage  geraten  sein.  Quergestreifte  Muskelfasern  oder  Knorpel 
in  Scheiden-  und  Uterusgeschwülsten  lassen  sich  ebenfalls  durch  die 
Annahme  einer  Keimversprengung  aus  dem  Myotom  und  der  Anlage 
der  Wirbelsäule  (Sklerotom)  erklären,  doch  sind  manche  Autoren  der 
Meinung,  daß  aus  glatten  Muskelfasern  quergestreifte  sich  bilden  können. 
WiLMS  ist  der  Ansicht,  daß  der  WoLFFsche  Gang  und  sein  Wachstum 
die  Veranlassung  und  die  Ursache  zur  Keimverlagerung  in  die  Cervix 
und  die  Scheide  sind.  In  der  Steißgegend  läßt  sich  die  Mannigfaltig- 
keit der  Gewebsbildung  dadurch  erklären,  daß  sowohl  Teile  der  Schwanz- 
wirbelsäule und  des  Beckens  mit  Muskelgewebe,  als  auch  Reste  des 
Schwanzdarmes  und  des  Medullarrohres  an  dem  Aufbau  des  Teratoms 
teilnehmen.  Bei  intrakraniellen  Teratomen  können,  wie  bei  den  ein- 
fachen Dermoiden,  Gewebsverlagerungen  stattgefunden  haben.  Daneben 
besteht  allerdings  bei  verschiedenen  Bildungen  noch  eine  zweite  Mög- 
lichkeit, das  ist  das  Vorhandensein  eines  rudimentären  Zwillings,  so 
«laß  es  sich  also  um  eine  biger minale  Implantation  handelt, 
und  es  ist  eine  solche  x\nnahme  in  allen  jenen  Fällen  begründet,  in 
denen  solche  Teratome  ausgebildete  oder  rudimentäre  Körperteile  oder 
Gewebsformationen  enthalten,  die  an  dem  betreffenden  Orte  durch  Ge- 
websverlagerung  bei  einem  Einzelfötus  nicht  erklärbar  sind.  Ekeuorn 
hält  auch  komplizierter  gebaute  Dermoidcysten  des  Mediastinums,  welche 
Haut-,  Knorpel-,  Knochen-  und  Schleimhautbestaudteile  enthalten,  für 
bigerminale  Implantationen.  Lexer  betont  diese  Entstehung  für  die 
teratoiden  Mischgeschwülste  der  Bauchhöhle  (vergl.  >J  127,  S  131  u.  §  147). 
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NEUNTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Entvrickelung  und  die  daraus 
hervorgehenden  Missbildungen. 

L  Allgemeines  ttber  die  StSrung  der  Entwlckelung  und  die 
Entstehung  von  Mißbildungen. 

§  129.  Nach  dem  Eintritt  der  Kopulation  der  Geschlechtskeme 
vollzieht  sich  die  Entwickelung  des  Embryos  unter  dem  Bilde  einer 
fortgesetzten  Kern-  und  Zellteilung,  an  welche  sich  besondere  Grup- 
pierungen der  Zellkomplexe  sowie  Differenzierungen  derselben  zu  be- 
sonderen Geweben  und  Organen  in  gesetzmäßigem  Ablauf  anschließen. 
Sowohl  die  Zellvermehrung  als  die  Ausgestaltung  der  einzelnen  Zell- 
gruppen zu  besonderen  Organen  und  Teilen  des  Körpers  beruht  auf 
inneren  Ursachen  und  ist  in  den  Eigenschaften  begründet,  welche  der 
Embryo  durch  Uebertragung  der  vererbbaren  Eigenschaften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ascendenz  im  Momente  der  Vereinigung  der 
Geschlechtskerne,  welche  als  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  anzu- 
sehen sind,  erhalten  hat.  Es  sind  danach  sowohl  die  der  Species  zu- 
kommenden Eigenschaften  als  auch  die  besonderen  Eigentümlichkeiten 
des  betreffenden  Individuums  im  allgemeinen  schon  im  Keime  vor- 
bestimmt, und  es  geht  die  Entwickelung  des  Eies  wesentlich  durch  die 
in  ihm  selber  liegenden  gestaltenden  Kräfte  vor  sich ;  allein  es  vollzieht 
sich  die  Entwickelung  nicht  ohne  einen  Einfluß  der  Umgebung,  indem 
der  Embryo  von  dem  mütterlichen  Organismus  Nahrung  zu  beziehen 
genötigt  und  zugleich  den  mechanischen  Einwirkungen  seitens  der 
Eihüllen  und  des  Uterus  ausgesetzt  ist.  Es  können  danach  diese  Ein- 
wirkungen auch  modifizierend  auf  die  Ausbildung  der  Frucht  einwirken. 

Sowohl  die  Leibesform  als  die  Gestaltung  der  Organe  zeigt  bei 
jeder  Tierspecies  und  so  auch  bei  dem  Menschen  einen  bestimmten 
Typus,  den  die  Erfahrung  als  stetig  wiederkehrend  kennen  gelehrt 
hat  und  den  man  danach  als  normal  ansieht.  Zeigen  sich  in  dem- 
selben mehr  oder  weniger  bedeutende  Abweichungen,  welche  auf  einen 
abnormen  Verlauf  der  intrauterinen  Entwickelung  zurückzuführen  sind, 
so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine  kcnigenitale  Mißbildung. 
Sind  die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr  erheblich,  so  daß 
das  betreffende  Individuum  verunstaltet  erscheint,  so  spricht  man  von 
einem  Monstrum. 
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Nach  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch  wird  die  Bezeichnung 
Mißbildung  meist  nur  für  Anomalieen  der  Gestalt  und  Form  des  ganzen 
Körpers  oder  einzelner  Teile  desselben  gebraucht,  welche  schon  für 
die  äußere  Besichtigung  aufiäUigere  Abweichungen  von  der  Norm  bieten. 
Es  ist  indessen  durchaus  korrekt,  diese  Bezeichnung  auch  für  intrauterin 
entstandene  pathologische  Zustände  anzuwenden,  welche  weniger  durch 
eine  von  der  Norm  abweichende  Gestaltung  als  vielmehr  durch  eine 
mangelhafte  oder  fehlerhafte  Organisation  des  betreifenden  Körperteiles 
oder  Organes  bedingt  sind. 

Betrifft  eine  Mißbildung  ein  Einzelindividuum,  so  wird  sie  als 
Etnzelmißblldang,  sind  an  der  Mißbildung  zwei  Individuen  beteiligt, 
so  wird  sie  als  Doppelmlßblldang  bezeichnet. 

Die  Mißbildungen  können  sowohl  aus  inneren  Ur- 
sachen als  auch  unter  dem  Einfluß  äußerer  Einwir- 
kungen entstehen. 

Als  innere  Ursachen  kann  man  alle  jene  bezeichnen,  welche 
schon  im  Keime  gegeben  sind,  so  daß  bei  der  Entwickelung  des  Em- 
bryos spontan,  ohne  äußere  Veranlassung,  Mißgestaltungen  auftreten. 
Tritt  eine  solche  Mißbildung  zum  ersten  Male  in  einer  Familie  auf,  so 
muß  es  sich  um  eine  primäre  Keimesvariation  handeln,  und 
diese  selbst  ist  entweder  darauf  zurückzuführen,  daß  von  den  zur 
Kopulation  gelangenden  Geschlechtskernen  einer  oder  auch  beide  nicht 
normal  waren,  oder  daß  sie  zwar  normal  waren,  daß  aber  aus  ihrer 
Vereinigung  eine  Varietät  entstand,  welche  nach  unseren  Begriffen  als 
pathologisch  anzusehen  ist  (vergl.  §  17).  Möglich  ist  auch,  daß  Störungen 
in  den  Befruchtungsvorgängen  pathologische  Variationen  erzeugen 
können. 

Ist  in  der  Ascendenz  eine  ähnliche  Mißbildung  schon  vorgekommen, 
so  kann  es  sich  um  eine  Vererbung  derselben  handeln.  Ist  die  auf- 
tretende Mißbildung  eine  Eigentümlichkeit,  welche  nicht  bei  einem  der 
Eltern,  sondern  bei  weiter  zurückliegenden  Generationen  vorhanden 
war,  bei  den  Zwischengliedern  aber  fehlte,  so  wird  die  Erscheinung  als 
Atavismus  bezeichnet. 

Als  primäre  Keimesvariationen  treten  dieselben  Mißbildungen  auf, 
welche  auch  vererblich  sind,  d.  h.  es  sind  nur  jene  Mißbildungen  ver- 
erbbar, welche  ursprünglich  als  Keimesvariationen  aufgetreten  sind. 
Zu  solchen  vererbbaren  Mißbildungen  gehören  die  Vermehrung  der 
Finger-  und  Zehenzahl,  Mißbildung  der  Hände  und  Füße,  abnorme 
Behaarung  der  Haut,  Hasenscharten,  gewisse  pathologische  Zustände 
des  Nervensystemes,  wie  z.  B.  multiple  Fibrome  der  peripherischen 
Nerven. 

Unter  den  äußeren  Ursachen  der  Mißbildungen  sind  zunächst 
Erschütterungen,  Druck,  Störungen  der  Sauerstoff-  und 
Ernährungszufuhr  und  Infektionen  zu  nennen. 

Erschütterungen  des  Uterus  können  sehr  wahrscheinlich  die 
Embryoanlage  direkt  schädigen.  Bei  weiterer  Entwickelung  des  Em- 
bryos dürfte  die  schädliche  Einwirkung  von  Traumen  häufiger  darin 
zu  suchen  sein,  daß  sie  Loslösungen  des  Eies  und  Blutungen  aus  der 
Decidua  veranlassen  und  dadurch  zu  Störungen  der  Ernährung  des 
Eies  führen.  Selbstverständlich  können  auch  Blutungen  aus  anderen 
Ursachen,  können  ferner  auch  Veränderungen  und  Verunreinigungen 
des  mütterlichen  Blutes,  wie  sie  bei  Infektionskrankheiten  vorkommen, 
ferner  auch  krankhafte  Zustände  des  Uterus  selbst  schädlich  auf  das 
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sich  entwickelnde  Ei  einwirken,  doch  dürften  alle  diese  Zustände  häufiger 
zum  Absterben  des  Fötus  und  zur  Ausstoßung  des  Eies  als  zu  der 
Entwickelung  einer  Mißbildung  des  Embryos  führen.  Infektionskrank- 
heiten der  Mutter  können  auch  auf  den  Fötus  übergehen  und  hier 
entsprechende  Veränderungen  verursachen.  Ein  abnormer  Druck  kann 
von  Seiten  des  Uterus  und  der  Eihäute  auf  den  Embryo  ausgeübt 
werden,  besonders  bei  geringer  Menge  des  Fruchtwassers,  und  es  zeigen 
namentlich  Verbildungen  an  den  Extremitäten  (Fig.  374)  nicht  selten 
Zeichen  stattgehabten  Druckes. 


Fig.  371.  Durch  Verwachsung  der  Stirngegend  mit  den  Eihäuten 
entstandene  Mißbildung  des  Kopfes  (feete  Verwachsungen  der  Placenta  mit 
dem  UtenisV.  a  Hiutiger  Sack.  weWher  ein  blutreiches,  schwammiges,  an  crstischen 
Hc^riumen  nuches  Gewebe  einschließt,  b  Auge.  <•  Lippenwulst,  d  Tricht^örmiee. 
mit  Schleimhaut  ausgekleidete  Grube,  e  Linker,  r,  rechter  NasenilfigeL  /  Binde- 
gewebft^trange.    Um  *\  verkleinert. 

Aus  dem  anatomischen  Befunde  bei  manchen  Mißbildungen  ergibt 
sich,  daß  namentlich  patholosHst^he  Zustande  des  Amnions  auf  den 
Embryo  schädlich  einwirken  und  verschiedene  Formen  von  Mißbildungen 
erzeugen  können. 

Es  kann  dies  sowohl  durch  abnorme  Verwachsungen 
des  Embryos  mit  dem  Amnion  als  auch  durch  Druck  des- 
selben auf  die  F.  n\  b  r  y  o  n  a  1  a  n  1  a  g  e  eint reten.  Verwachsungen 
sind  nicht  selten  uivh  bei  der  iioburt  des  botretfonden  Kindes  in  Form 
von  Verwachsungsstnluaron  und  F;1don  iFiij.  :>T1  /  u.  Fig.  373)  nach- 
weisbar, und  ihre  He/iohung  /u  den  miL^lnbknen  Stellen  läßt  keinen 
Zweifel  darüber  aufkommen,  daß  sie  ;uioh  /ur  Kntstehung  der  Miß- 
bildung  in    ursÄchliohem    Zusan\monhang    stehen.     So   können   durch 
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solche  Verwachsungen  schwere  Mißbildungen  des  Hirnteiles  (Fig.  371) 
oder  auch  des  Gesichtsteiles  (Fig.  :572)  des  Kopfes  entstehen.  Nicht 
selten  werden  jiuch  Teile  voi]  Extremitäten  durch  Amoionfäden  ab- 
geschnürt (Fig.  37:t)  und  können  vollständig  amputiert  und  sodann 
resorbiert  werden. 

Wie  weit    diese  Verbindungen   des   Amnions    mit    dem  Fötus    auf 
primäre  Verklebuugen  und  Verwachsungen,  wie  weit  sie  auf  später  sich 
einstellende  Entzündungen  zurückzuführen  siml,  ist  noch  streitig.  Nicht 
selten  sind  bei  der  Geburt  die 
A'er wachsungen    nicht    mehr 
sichtbar,    und  es   zeigt    die 
betretfende    Stelle    nur   eine 
narbenähnltche      Beschaffen- 
heit (Fig.  372). 

Nach      Dareste      uud 

GEOFFROY-St.  H ILAIRE    Übt 

auch  eine  abnorme  Engigkeit 
des  Amnions  leicht  einen 
schädlichen  Einfluß  auf  den 
Embryo  aus.  So  soll  ab- 
norme Enge  der  Kopfkappe 
des  Amnions  jene  Mißbil- 
dungen zur  Folge  habeu 
können,  die  als  Anenkephalie 
und  Exeukephalie,    Kyklopie 

und  Cebokephalie  oder 
Arhinenkephalie  (§  134)  be- 
zeichnet werden ,  während 
Enge  der  .Schwaezkappe  zur 
Sirenenbildung  (S  13H)  führt. 
Ferner  hängen  auch  an  der 
vorderen  Bauch-  und  Brust- 
wand vorkommende  Spaltbil- 
dungen (^  VM\)  mit  einer 
manj^^elhaften  Ausbildung  des 
Amnions  zusammen,  doch  ist 
letztere  daltei  oft  nicht  so- 
wohl die  Ursache  als  viel- 
mehr eine  Teilerscheinung 
der  Mißbihiung,  welche  selbst 

wieder  von  verschiedenen  Ursachen  abhängig  sein  kann,  häufig  indessen 
wohl  den  spontanen  oder  primären  Mißbildungen  zuzuzählen  ist. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einflüsse  sich  geltend 
machen*  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  ilamit  auch  der  ürad  ilirer 
Wirkung,  Je  früher  die  Schädigung  eintritt,  desto  größer  jjtlegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  SI  i  B  b  i  I  d  u  n  ge  n  im  engeren  Sinne  entstellen  haupt 
sächlich  in  den  drei  ersten  Lebens monalen ,  in  welcher  Zeit 
die  Form  des  Leibes  s<*wie  der  einzelnen  Teile  sich  ausbildet.  Später 
eintretende  Schädigungen  des  Fötus  setzen  Veränderungen,  welche 
mehr    den    extrauterin    erworbenen    in    ihrem    Aussehen 

,fiich  anschließen. 

Ein  Teil  der  Mißbiblungen  ist  ty|iheli,   rl.  h,  sie   kehren   stets  in 

[denselben  Formen  wieder,  während  andere  wieder  voltkommen  atyplseh 


Fig.  372.  Durch  arntjio tische  Vcr- 
wachdungeD  und  Druck  entstandene 
MiÜbitdung  de§  Gesichtes.  Asymmetrie 
des  Gesichtes,  a  Mißbildete  Nase,  il  \  Ver- 
kleinerte LtdsfMilteii.  e  c,  öpah^n  in  der  Ober- 
lippe and  dem  Zahnlört^^atz  des  Oberkiefer». 
d  / wischen kief er  mit  wulstiger  Lipj>e-  r  Narbig 
geschlosäene,  eine  Kinne  bildende  eeiiräge  Uesichte- 
spalte. 
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sind,  so  daß  oft  die  wunderlichsten  Mißgestaitungen  auftreten.  Die 
letzteren  sind  meist  Folge  sekundär  einwirkender  äußerer  Schädlich- 
keiten, während  die  ersteren  vornehmlich  inneren  Ursachen  ihre  Ent- 
stehung verdanken  dürften,  doch  können  auch  äußere  Einwirkungen 
typische  Verbildungen  verursachen. 

Geoffroy-St.  Hilaire  (Eist.  gSn,  et  partic.  des  anomcUies  de  V organiscUion 
rhex  Vhomme  et  les  animaux,  Paris  1832 — 37)  wie»  die  Lehre  von  der  primären 
Verbiidung  der  Keime  (Haller  und  Win8IX)w)  vollständig  zurück  und  führte  die 
Hemmungsbildungen  lediglich  auf  mechanieche  Einflüsse  zurück.  Panüm  (Untersuch, 
über  die  Entstehung  der  Mißbildungen,  Berlin  1860)  stimmte  ihm  im  ganzai  bä, 
obschon  er  die  Möglichkeit  einer  primären  Verbiidung  zugibt.  Er  erzeugte  bei  Hühner- 
dem  Mißbildungen  durch  Temperaturschwankungen  im  Brütofen,  sowie  durch 
Firnissen  der  Eierschalen.  Dareste  (Reeherches  sur  la  productüm  artifieieüe  dem 
monstruosites,  Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmungsmiß- 
bildungen durch  Vertikalstellung  der  f^er,  Firnissen  der  Schalen,  Erhöhung  der 
Temperatur  über  45^  C,  sowie  durch  unregelmäßige  Erwärmung  der  Eier. 


Fig.  373, 


Fig.  374. 


Fig.  373.  Durch  amniotische  Verwachsungen  verstümmelte  Hand. 
Abdchnüning  dcfe«  RincRnger»,  Verwachsung  und  Verkrümmung  des  Mittdi-  und  Zeige- 
fingers,   Um  » 4  verkktnert. 

Fig.  374.  Durch  Druck  entstandene  Deformität  und  Verküm- 
merung der  Hand.  Defekt  des  Daumens.  Abflachung  der  Hand,  übermäßige 
Beugung  und  Verkürzung  des  Vorderarmes,     Um  *  j  verkleinert. 

In  neuestor  Zeit  hal>en  namentlich  L.  Gkrlach,  Fol.  Warixsky,  Richter, 
Rorx  und  Si^Hri.TZK  Exix^rimente  angost^lt  und  bei  Hühnerembryoneo  Mißbildungen 
durch  lokale  Einwirkung  strahlomiw  Wärme,  Temperttur^hwankungen,  üeberfimissen 
der  Ei«r.  Ijigoveränderungwi,  Vorlotzungwi,  Entfernung  eines  T^es  des  Eiweißes, 
Er?chüttonuigt>n  tu  erzielen  gesucht  und  zum  Toil  erhalten.  Rorx,  der  mit  Froech- 
eicm  e.x|x*rimontit^rte,  fand,  daß  nach  Zerstörung  einer  der  ersten  Forchongskugeln 
die  andere  sich  weiter  entwickelt   umi  tunäohst  die  Hälfte  eines  EmfaiToa  bildet.    Es 
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eothaJt  also  jetie  der  beiden  ersten  iq  ilirer  La^e  der  rechten  und  linken  Kfjrf>erhälfte 
deii  Embryos  entsprechenden  Furch iing87.ellen  zugleicli  auch  das  Anlagemal^rial  der 
bezüglichen  rei'Jiten  oder  Unken  Körperhälfte,  Da  aber  die  fehlende  KörperhäJfte 
durch  eine  von  der  Halbbildung  nachträghch  ausgeliende  Postgeneraticm  ersetzt  und 
eine  Uanzbildung  produziert  werden  kann,  so  muß  die  eine  Hälfte  aoch  noch  Kräfte 
enthalten^  welche  auch  die  andere  Hälfte  zu  erzeugen  venuögeo.  Nach  Untersuchungen 
von  Hkrlit/.ka,  Driebch,  Morgan,  Wilsox  u.A.  besitzen  l)ei  denTritonen^Teleot^tiem, 
Ascidien  und  E^inodormen  die  beiden  er^t^n  oder  sogar  die  4  ersten  Furch ungftzellen 
noch  die  Fähigkeit,  einen  ganzen  Embryo  zu  bilden. 

NacJa  Uoterauchungen  von  Schültze  laseen  gich  aus  Amphibieneiem,  welche 
normalerweiae  etet«  eine  aolche  Lage  einnehmen,  daß  die  tpezififioli  leichtere,  dunkel 
pigmentierte,  protopl&Braatische  Öubstanz  im  oberetj  Teil,  die  schwerere  helle,  an  Dotter- 
körnern  reiche  iSubgtanz  im  unteren  Teil  liegt,  iJißbildungen  dadurch  erhalt4'n,  daß 
man  die  Eier  in  eine  |mthologi*iche  i-age  bringt  und  die  Rückdrehung  in  die  normale 
Lage  verhindert,  und  et«  st<«ht  der  Grad  der  Mißbildung  in  direktem  Verhältnis  zur 
Grdfle  de»  Winkels,  den  die  Richtung  der  Schwerkraft  mit  der  abnorm  gelagerten 
Eiaicliad  macht.  Durch  eine  Drehung  de^  Eies  um  180 'Mm  ZweizclIeuHtadium  taüi  f^ich 
mit  Re^lmäßigkeit  eine  Doppelmißbildung  erzeugen.  Durch  eine  eot^^prechende 
Drehiing  im  Stadium  der  8  Zellen  wird  die  Entwickelung  ganz  unterbrochen.  Es 
werden  diese  Störungen  durch  Verschiebungen  venire  acht,  welciie  zufolge  des  Ab- 
sinkend der  schwereren  Teile  und  des  Anfsteigens  der  leichteren  Teile  im  Ei  «^^tatt finden. 

Nach  UnterKUchungen  von  O,  Hebtvvig  findet  bei  Axolotleiem,  die  in  einer 
Kochi^alzlööung  von  0,7  Proz.  gelmlten  werden,  eine  pathologische  Entwickelimg  r^tatt, 
die  iich  auf  das  Zentralnervenflystem  im  Bereiche  des  Kopfe«  und  Rumpfes  beschränkt. 
Lißt  man  Froacheier  vor  der  Befruchtung  1 — 4  Tage  im  Uterus  des  getöteten  Weib- 
chens  liegen  und  befruchtet  danach  die  Eier,  go  entstehen  neben  normalen  Embryonen 
verschiedene  Hemroungt«anÖbilduDgen,  z.  B.  öpina  bifida. 


nitn   ISGf. 

A.  d^  phyt.  1896, 
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§  130.  Die  Elnzelmlßbtldungcn  lassen  sich  je  nach  der  Art  der 
Veränderung,  durch  welche  dieselben  charakterisiert  sind,  zweckmäßig 
in  fünf  Gruppen  einteilen. 

Als  UemmungsinlßMldungeii  oder  Monstra  per  defectum  werden 
zunächst  alle  jene  Mißbildungen  zusammengefaßt,  bei  welchen  der  ganze 
Körper  oder  einzelne  Teile  desselben  abnorm  klein  und  mangelhaft 
ausgebildet  sind,  so  daß  sie  sich  in  einem  Zustande  der  Hypoplasie 
befinden,  ferner  auch  jene  Mißbildungen,  die  durch  das  vollständige 
Fehlen  oder  eine  hochgradige  Verkümmerung,  durch  Agenesie  oder 
Aplasie  einzelner  Organe  oder  Körperteile  charakterisiert  sind. 

Entstehen  bestimmte  Abschnitte  oder  Organe  des  Körpers  dadurch, 
daß  ursprünglich  getrennte  Anlagen  sich  vereinigen,  und  bleibt  infolge 
einer  primären  oder  sekundären  Wachstumsstörung  diese  Vereinigung 
aus,  so  können  Hemmungsmißbildungen  auch  in  Form  von  Spalten 
und  Verdoppelungen  auftreten.  So  bedingt  z.  B.  ein  mangelhaftes 
Wachstum  der  Rumpfwand  Spaltbildungen  in  der  Medianlinie  der  Brust 
und  des  Bauches ;  durch  Ausbleiben  der  Vereinigung  der  Kieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  unter  sich  und  mit  dem  Nasenfortsatz  des 
Stirnbeines  entstehen  Spalten  im  Gesichtsteil  des  Kopfes.  Durch  mangel- 
hafte Vereinigung  der  bilateral  angelegten  weiblichen  Geschlechtsgänge 
entstehen  mehr  oder  minder  weitreichende  Verdoppelungen  des  Uterus 
oder  der  Scheide. 

Liegen  die  Aulagen  zweier  Organe  nahe  beieinander,  so  können  sie 
unter  Umständen  untereinander  in  Verbindung  treten,  so  daß  Ver- 
schmelzungen und  Verwachsungen  zweier  normal  voneinander 
getrennter  Organe  oder  Körperteile  sich  einstellen.  So  sind  z.  B.  zu- 
weilen die  beiden  Nieren  mehr  oder  weniger  untereinander  verbunden, 
auch  können  die  Augen  mehr  oder  weniger  vollständig  zu  einem  Organ 
verschmolzen  sein. 
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Mißbüdungen  durc*h  exzediereiides  Wac^hstuin  oder  Moiistni 
jier  exeej^siiin  sind  teils  durch  abnorme  Große  eiiizeloer  Teile,  teils 
auch  durch  eine  Vermehrung  derselben  ausgezeichnet,  So  kann 
z,  B.  eine  Extremität,  oder  auch  ein  Abschnitt  einer  solchen,  ein  Finger, 
eine  abnorme  Größe  erreichen  (partieller  Riesenwuchs);  auch 
kann  das  abnorme  Wachstum  den  ganzen  Körper  betreuen  |al  1  ge- 
rn e  i  u  e  r  R  i  e  s  e  n  w  u  c  h  s).  Eine  Vermehrung  der  Zahl  kommt  nament- 
lich bei  den  Brustdrüsen,  der  Milz,  den  Nebennieren  und  den  Fingern 
vor.  Bei  drüsigen  Bildungen  werden  übersdiüssige  BUdungen  gern 
als  N  e  b  e  n  o  r g a  n  e  bezeichnet. 

Als  Irrun^Wldungeii  oder  als  Monstra  per  fabrieam  allenam 
werden  nach  Förster  gewisse  Anomatieen  der  Eingeweide»  der  Brust- 
höhle und  Banchhölile  bezeichnet,  welche  sich  durch  eine  abnorme  Lage 
derselben  sowie  zum  Teil  auch  durch  die  Aenderungen  der  Beziehung 
der  einzelnen  Teile  zueinander  auszeichnen.  Hierhergehört  der  Situs 
t  raus  versus,  d,  h.  die  Umkehr  ung  der  Lage  der  Brust-  oder  der 
Baucbeingeweide  oder  beider  zugleich.  Ferner  kann  man  verschiedene 
Fehlbildungen  am  Herzen  und  den  großen  Gefäfistäramen 
hierher  zählen,  doch  ist  zu  bemerken»  datS  dieselben  wohl  richtiger  als 
H  e  m  m  u  n  g  s  1»  i  I  d  u  n  g  e  n  aufzufassen  sind. 

Eine  vierte  (iruppe  ist  durch  Mißhilduiiiren  gegeben,  welche  durch 
Oewelisverla^eriinsren  sowie  durch  die  Persistenz  filtaler  Bildiiiis:eii 
charakterisiert  sind»  wie  sie  bereits  in  §  l-'>  tJ"tl  g  128  besprochen 
worden  sind. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  kann  man  endlich  Mlßbllduitgeit  durch 
Äiscliuni^  der  (feschlechtseUaraktcre  zusammenstellen,  welche  als 
wahre  und  f  a  1  s  c  h  e  Zwitter  b  i  1  d  u  n  g  e  u  bezeichnet  werden.  Wahre 
Zwitter  besitzen  sowoh!  eine  männliche  als  eine  weibliche  Keimdrüse; 
falsche  Zwitter  sind  eingeschlechtlich,  allein  es  steht  der  übrige  Teil 
des  Geschlechtsapparates  nicht  mit  der  Keimdrüse  in  Uebereinstimmun^, 
oder  es  gelangen  gleichzeitig  dem  männlichen  und  dem  weiblichen  Ge- 
schlecht zukommende  Or'jrane  zur  Ausbildung.  Ein  Teil  dieser  Mili- 
bildungen  sind  Hemmungshildungen.  Andere  sind  darauf  zurückzu- 
führen, daü  von  der  doi*peIgeschlechtlichen  Anlage  nicht  nur  Organe 
eines  Geschlechtes,  sondern  beider  Geschlechter  zur  Entwickelung  ge- 
langen, während  in  der  Norm  die  eine  Anlage  sich  zurückbildet  und 
bis  auf  geringe  Reste  verschwindet. 

§  131.  Die  Doppcliiüßbildufisceii,  HoTUHtra  dtiplicia«  sind  Miß- 
bildungen, welche  sich  aus  zwei  Individuen  zusammensetzen.  Sind  beide 
Zwillinge  ausgebildet  (s  y  m  metrische  Z  w  i  1 1  i  n  g e),  so  haben  sie 
immer  das  nämliche  Geschlecht  und  sind  an  gleichartigen  Teilen  des 
Körpers  untereinander  verbunden.  Die  doppelt  vorhandenen  Teile  sind 
meist  gleichmäßig  ausgebildet  (äqual),  doch  kommen  auch  in  äquale 
Formen  vor,  bei  denen  ein  Zwilling  in  der  Entwickelung  znrückbeibt. 
Es  kommen  entilich  auch  asym  metrische  Formen  vor,  bei  welchen 
ein  Zwilling  ganz  rudimentär  bleibt  und  in  seiner  Ernährung  auf  den  ande- 
ren angewiesen  ist  (parasitäre  D  o  p  |>  e  1  b  i  1  d  u  n  g).  Oft  ist  er  dem 
anderen  implantiert  oder  in  denselben   inkludiert  (vergL  §  127). 

Alle  D  o  p  p  e  1  m  i  ß  h  il  d  u  n  gen  gehen  aus  eliif'iii  Ei  h  e  r  v  o  r 
u  n  d  haben  ein  g  e  ni  e  i  n  s  a  m  e  s  C  h  o  r  i  o  n.  Bei  der  Entstehung 
s  y  m  m  m  e  t  r  i  s  eher  D  o  p  p  e  1  m  i  ß  b  i  1  d  u  n  g  e  n  bilden  sich  wahrschein- 
lich auf  einer  Keimblase  zwei  getrennte  Embryonalanlagen,  welche  bei 
_  ihrem  Wachstum  in  mehr  oder  minder  großem  Umfang  untereinander 
■  34^ 
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verschmelzen,  doch  kann  auch  innerhalb  einer  einfachen  Anlage  eine 
Verdoppelung  oder  Spaltung  sich  einstellen,  und  es  ist  dieser  Vorgang 
namentlich  bei  vorderen  Verdoppelungen,  die  sich  bei  Tieren  auch 
experimentell  erzeugen  lassen,  anzunehmen.  Die  Genese  der  rudi- 
mentären asymmetrischen  Zwillinge  kommt  vornehmlich  in  der 
in  §  127  (Teratome)  angegebenen  Weise  zu  stände. 

Die  Ursachen  der  Verdoppelung  der  Embryonalanlage  in  einer 
Keim  blase  sind  nicht  näher  bekannt  Nach  Fol  sollen  durch  eine  anomale  Be- 
fruchtung des  Eies  durch  zwei,  drei  oder  mehr  ßpermatozoen  Doppel-  und  Mehrfach- 
mißbildungen entstehen,  doch  sprechen  andere  Beobachtungen  (Böen)  dafOr,  daß  von 
zwei  und  mehr  Spermatozoen  befruchtete  Eier  sich  nicht  entwickeln.  Nach  Mabchanp 
ist  die  Verdoppelung  der  Anlage  auf  Zustände  zurückzuführen,  welche  noch  vor  den 
Beginn  der  Fruchtung  fallen,  also  entweder  auf  Zustande  des  Eies  vor  der  Befruchtung 
oder  auf  die  Befruchtung  selbst.  Wiedemann  und  Wetzel  sind  der  Meinung,  daß 
die  Genese  der  Doppelmißbildung  mit  dem  Momente  der  Befruchtung  zusammenfalle, 
und  daß  sie  durch  Befruchtung  von  Eiern  mit  zwei  Keimbläschen  durch  zwei  öper- 
matozoen  zu  stände  komme. 

Gerlach  will  Doppelmißbildungen  (vordere  Verdoppelung)  erzeugt  haben,  indem 
er  Hühnereier  vor  der  Bebrutung  mit  Firnis  überzog  und  eine  Y-förmige  Stelle  in 
der  Gegend  des  Primitivstreifens  frei  ließ.  Da  es  ihm  indessen  selten  gelang,  solche 
zu  erhalten,  so  ist  es  möglich,  daß  die  bei  Hühnern  nicht  selten  vorkommende  Miß- 
bildung zufällig  sich  entwickelte.  Schültze  erhielt  Doppelbildungen  durch  Drehung 
von  Froscheiem  um  180"  im  Zweizellenstadium  (vergl.  §  129).  Spemann  konnte  bei 
Tritonen  Duplicitas  anterior  durch  Einschnürung  der  Embryonalanlage  vor  Schluß  der 
Medullarplatte  zum  Medullarrohr  erzielen,  ferner  auch  durch  mediane  Einschnürung 
im  Zweizellen-  und  im  Biastulastadium.  Born  gelang  es,  Teilstücke  von  Amphibien- 
larven und  zwar  sowohl  derselben  Art  als  auch  verschiedener  Arten,  Gattungen  und 
Familien  (Baua  csculenta  mit  Bombinator  igneus  und  mit  Triton)  untereinander  zu 
vereinigen.  Am  günstigsten  gestalteten  sich  die  Verhältnisse  bei  Vereinigung  von  Larvoi 
von  etwa  3  mm  Länge.  Es  vereinigten  sich  nicht  nur  die  äußere  Körperbedeckung, 
sondern  auch  Organanlagen  (Leber,  Darm,  Herzschlauch)  zu  einem  einheitlichen  Organ, 
indem  sich  die  Verbindung  durch  gleichartige  spezifische  Gewebe  vollzog.  Aus  allen 
diesen  Experimenten  läßt  sich  entnehmen,  daß  Doppelmißbildungen  durch  sekundäre 
Einwirkungen  aus  einem  normal  beschaffenen  Ei  entstehen  und  daß  einander  be- 
nachbarte Embryonalanlagen  untereinander  verwachsen  können.  Daneben  bleibt  die 
Möglichkeit  bestehen,  daß  auch  besondere  Zustände  im  Ei  vor  der  Befruchtung  die 
Ursache  der  Doppelbildung  sind.  Nach  Schültze  ist  dies  möglicherweise  in  der  An- 
wesenheit von  zwei  Kernen  bezw.  Bichtungsspindeln,  oder  in  der  Ueberreife  des  Eies 
mit  Tendenz  zur  Fragmentierung  in  zwei  Hälften,  die  sich  kurz  vor  der  Befruchtung 
teilen,  gelegen.  Sodann  kann  das  normal  befruchtete  Ei  im  Zweizellenstadium  durch 
irgend  eine  Einwirkung  (wie  bei  dem  Experimente  Schultzes)  zur  Bildung  zweier 
Individuen  gebracht  werden. 
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SpmnunHf  Exper.  Erzengn.  twrikfypßger  En\bryonen,  Nitzber.  d,  Phy$.fned.  Qtf*.  Wür*bf4rg 
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Weitfre  Literatur  enlh'ilt  i  li9. 


II.  Die  einzelnen  Formen  mensoIiUclier  5lLßliiltluna:en* 

1.  Hemmungsbiidu  ngen  eiiizehier  Individuen. 
a)  H  e  Iß  m  u  n  g  der  E  n  t  \v  i  c  k  e  1  u  n  g  d  e  r  G  e  s  a  m  t  a  ii  1  a  g  e, 

§   132,     IMe  Uemmiuis:  der  Entwiekeluns^  der  Ciesaiiitanlage 

mjicht  sich  iu  zwei  Riclituugeii  geltend.  Ist  tlie  Störung  eine  sehr  be- 
deutende, so  wird  die  Welterentwiekelnn!:  des  Einhryos  nnmlSglieli, 
er  stirbt  entweder  sofort  ab.  oder  er  verkrüppelt  untt  geht  erst  nach 
einer  gewissen  Zeit  zu  tirnude.  Ist  die  Störung  geringer,  so  ent- 
wickelt sich  zwar  ein  P'ötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt  klein 
und  kümniertich.  es  kommt  zur  ZwerarUiUliin^,  zur  \'an«somle  oder 
JUkrosomie. 

Ein  ahs:estor1>ener  FJItus  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  samt 
den  Eihäuten  aligestoßen»  es  kommt  zum  Ahortns.  In  anderen  Fällen, 
in  denen  der  Embryo  ans  irgeod  einem  iJrnude  in  seiner  Entwickelnitg 
stehen  geblieben  ist,  kann  das  Ei  noch  wochen-  oder  selbst  monatelang 
im  Uterus  verbleüjen  und  sich  vergrößern,  so  daß  ein  Mißverhältnis 
zwischen  der  (iröße  des  Embryos  nnd  des  Eies  entstallt.  Nach  His 
äußern  sich  die  ersten  Veränderungen  nach  Eintritt  des  Todes 
in  einer  starken  Quelluug  der  nervösen  Zentralorgane,  welche  zu  Um- 
gestaltungen des  Kopfes  führt.  Weiterhin  tritt  eine  Durchsetzung  der 
Gewebe  mit  Wanderzellen  ein,  wodurch  die  Organgrenzen  verwischt 
werden:  der  ganze  Embryo  wird  trüb  und  weich,  und  es  wird  die  Oher- 
fiächengliederuüg  undeutlich,  schUeßlich  wird  der  Embryo  Tollkonimen 
ail%el6st.  Nach  Berlet  nod  Engel  stammen  die  im  Gewebe  auf- 
tretenden Wanderzellen  vom  Embryo  selbst  und  zwar  von  rlessen  Blute, 

(leht  ein  bereits  ausgebildeter  Fötus  zu  Grunde,  und  bleibt 
er  rlanacli  im  mürterUchen  Organismus,  so  kommt  es  zur  Bildung  eines 
Litlioi»lldion.  Am  häufigsten  kommt  dies  bei  der  als  Extrauterin- 
Schwangerschaft  bezeichneten  abnormen  Lagerung  des  Eies  vor,  wobei 
das  Ei  in  der  Bauchhöhle  oder  in  den  Tuben  oder  im  Ovarium  liegt. 
Geht  daliei  der  Entus  erst  in  einer  Zeit  zu  (irunde»  in  welcher  er  zu- 
folge seiner  bereits  weit  vorgeschritteDen  Entwickelung  nicht  mehr 
resorbiert  werden  kann,  so  kann  er  jahrelang  im  mütterlichen  Organis- 
mus herumgetragen  werden.  Seine  Form  bleibt  dabei  nicht  selten 
vollkommen  erhalten  (Fig,  J)75),  nnd  es  wird  der  ganze  Fötus  von  der 
,  Umgebung  in   eine  Binclegewebsmembrau  eingeschlossen.     In  anderen 
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Fällen  wird  er  im  Laufe  der  Zeit  in  eine  breiige  Masse  verflüssigt, 
welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett,  Cholesterin  und  Pigment  ent- 
hält und  von  einer  fibrösen  Kapsel  umgeben  wird.  Sowohl  in  den 
neugebildeten  Häuten  als  auch  in  den  erlialtenen  Teilen  des  Fötus 
lagern  sich  meist  Kalksalze  ab,  unrl  es  ist  dies  auch  der  Grund,  wes- 
halb die  Kinder  als  Steinkinder  bezeichnet  werden. 

Je  nach  dem  Verhalten  des  Fötus  kann  man  (Küchenmeister) 
drei  Hauptfornien  unterscheiden.  Bei  tler  ersten  liegt  der  muniifizierte 
Fötus  leicht  ausschälbar  in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos). 


3*:t':^**^r'i^ 


Fig,  375.  Lithopädiotij  in  Bitidegewebsmembranen  eingeschlossen 
(2  J&hre  Dfljch  Eintritt  der  Schwangerschaft  durch  Operation  aus«  der  ßauchhöhie  ent- 
terot).  Durch  Austritt  ein  es  Eies  aua  dem  Uterus  teil  einer  Tube  in  die  Bauchhöhle 
entstandene   Baueh»chwaiigenschaft.    Auf  Vs  verkleiDert, 

Bei  der  zweiten  verwächst  der  Fötus  da  und  dort  mit  den  Eihäuten, 
worauf  die  verwachsenen  Stelleo  verkalken,  während  die  übrigen  Teile 
mumitizieren  ( L  i  t  h  o  k  e  1  y  p  h  o  p  ä  d  i  o  n ),  Bei  der  dritten  Form  ist  der 
Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und 
wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  inkrustiert  (Lithopädion  im  engeren 
Sinne), 

Längere  Retention  einer  bereits  älteren  oder  reifen,  im  Uterus 
befindlichen  Frucht  (Missed  Labour)  ist  selten,  kommt  aber  vor  1)  in  einem 
Nebenhom  de»  UteraSj  2)  bei  InterBtitialgra  vidi  tat,  3)  nach  Ruptur  des  Uterus. 


lachischidis. 


Literatur  über  Lith  op  adion. 
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h)    Der     mangelhafte     Verschluß     der     Cerebrospinalhöhle 
and     die      damit      zusammenhangenden     Mißbildungen     des 

Xervensvstems. 


§  133. 


Der  iiiaiis!:el hafte  Yersehliiß  rtes  Spinalrohre»  führt  zu 
jeueo  Mißbildungen,  welclie  als  Kai'lilsehtsis  oder  als  Si>iiia  bifida 
oder  al^>  Wirbelspalte  bezeichnet  werden.  Liegt  der  Defekt  io  der 
Wirbelsäule  ofleo  vor,  so  daß  man  im  Grunde  die  mit  Membranen 
bedeckten  Wirbelkörper  sieht,  so  bezeichnet  man  dies  gewöhnlich  als 
Raehisehisis.  Findet  sieh  an  Stelle  des  Defektes  ein  Sack,  der 
nach  außen  vorragt,  so  wird  die  Mißbildung  gewuhnlich  als  Spina 
bifida,  oder  richtiger  als  S  p  i  ii  a  bifida  c j  s  t  i  c  a  bezeichnet,  doch 
kann  man  auf  die  Bildung  auch  den  Namen  Rachischisis  cystica 
oder  H  y  d  r  o  r  a  c  h  i  s  cystica  anwenden. 

Bei   der    Raehlscliisls   totalis    (Holo  rachisch  Isis,    Fig.   876) 


Flg.   376.      KraniorachischifliB    mit    totalem    Mangel    des    Gehirofi 

und  den  RöekeDmarkeB,  Die  f^chädelbaslB  ist  mit  häutiFen,  fetzigen  Ma£«6ii,  die 
offene  Rückenmarksrinne  mit  einer  zarten  Haut  (Pia  mater)  bedeckt,  Kypholordotiftche 
Verkrümmimg  und  VerkürKung  der  Wirbelsäule.    Um  * ,,  verkleinert 
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bilden  die  Wirbelkörper  eine  nach  hinten  offene,  flache  Rinne,  welche 
meist  nur  mit  einer  dünnen,  durchsichtigen  Membran  bedeckt  ist,  in 
seltenen  Fällen  indessen  auch  noch  Rudimente  des  Rückenmarkes  in 
Form  weißlicher  Bänder  und  Streifen  zeigen  kann.  Es  besteht  also 
totale  oder  partielle  Amyelie.  Der  Defekt  betrifft  vor  allem  die 
motorischen  Bahnen  und  Zentren,  sowie  die  CLARKESche  Säule  und 
Kleinhirnseitenstrangbahn,  während  die  Spinalganglien  entwickelt  sind 
(Manz,  Leonowa,  K.  u.  G.  Petrin)  und  sensible  Fasern  in  die  häutigen 
Massen  der  Rückenmarksrinne  senden  können. 

Die  zarte  Haut,  welche  in  der  Rinne  liegt  und  die  unter  ihr  dem 
Knochen  aufliegende  Dura  mater  bedeckt,  ist  der  ventrale  Teil  der 
Pia  mater  spinalis.  Von  den  Nervenwurzeln  kann  ein  Teil  noch  aus- 
gebildet sein,  welcher  entweder  aus  Rudimenten  des  Rückenmarkes  oder 
aus  Spinalganglien  kommt. 

Die  partielle  Bachischisis  (Merorachischisis)  hat  ihren  Sitz 
meistens  in  dem  sakrolumbalen  Teil  oder  auch  in  dem  oberen  Halsteil 
der  Wirbelsäule,  während  die  dazwischen  liegenden  Teile  nur  selten 
der  Sitz  der  Mißbildung  sind.  Die  dorsale  Fläche  der  von  der  Dura 
und  der  Pia  mater  überlagerten  Wirbelkörper,  deren  Bögen  rudi- 
mentär geblieben  sind,  ist  meistens  von  einer  sammetartigen ,  gefäß- 
reichen Gewebsmasse  bedeckt,  welche  Rudimente  des  Rückenmarkes 
enthält  (Area  medullo-vasculosa  v.  Recklinghausen),  doch 
kann  die  Masse  dieses  Gewebes  auch  sehr  gering  sein  oder  ganz  fehlen. 
Nach  außen  von  diesem  Gewebslager,  dessen  Mächtigkeit  nicht  überall 
gleich  ist  und  nach  den  Seitenteilen  abnimmt,  schließt  sich  meist  eine 
zarte,  durchscheinende,  gefäßreiche  Haut  an,  welche  die  mit  Epithel  be- 
deckte Fortsetzung  der  Pia  mater  (Zona  epithelio-serosa)  darstellt, 
worauf  eine  Zone  epidermoidalen ,  aber  gegen  die  übrige  Haut  etwas 
verdünnten,  oft  mit  zahlreichen  Haaren  besetzten  Gewebes  (Zona 
dermatica)  das  gerötete  zentrale  Lager  gegen  die  Umgebung  abgrenzt. 


Fig.  377.  Spina  bifida  eacralis  (nach  FRORiEPund  Förster).  Neunzehn- 
jähriges Madchen,  welches  bei  der  Geburt  eine  taubeneigroße  Geschwulst  über  dem 
oberen  Teil  des  Kreuzbeins  und  dem  untersten  Teil  der  Lenden  Wirbelsäule  besaß, 
die  vom  sechsten  Jahre  an  sich  vergrößerte,  während  sich  zugleich  Klumpfüße  aus- 
bildeten. 

Die  Spina  bifida  cystlea  oder  Bachlecle  (Rachischisis 
cystica)  tritt  in  drei  Hauptformen,  als  Myelomeningocele,  als 
Meningocele  und  als  Myelocystocele  auf.  Je  nach  der  Lage 
kann  man  ferner  eine  cervikale,  eine  dorsale,  eine  lumbale,  eine  lumbo- 
sakrale  und  eine  sakrale  Spina  bifida  unterscheiden.  Im  allgemeinen 
ist  die  Spina  bifida  durch  die  Bildung  einer  fluktuierenden  Geschwulst 
ausgezeichnet,  welche  meistens  von  außen  (Fig.  377)  an  der  Rticken- 
seite  der  Wirbelsäule  (Sp.  b.  posterior)  sichtbar  ist,  allein  es  kommt 
auch  vor,  daß  der  Sack  nach  vorn  aus  dem  Wirbelkanal  austritt  (Sp.  b. 


SpiDa  bifida  cystica. 
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anterior),  oder   daß  er  so  klein  ißt,   daß  er  äußerlich  nicht  sichtbar 
von  normaler  Haut  überdeckt  ist  (Sp.  b.  occulta). 

Die  3Iyeloiiii*iihi2:<LK*eIe  tritt  am  häufigsten  als  Spina  bifida 
iumbosacralis  aaf  und  bikiet  meistens  eine  nuß-  bis  apfelgroße, 
nach  der  Geburt  au  Umfang  zunehmende  Geschwulst  in  der  Gegend 
der  unteren  Lendenwirbel  und  der  oberen  Kreuzbeinwirbel,  welche 
entweder  von  glatter  oder  narbig  aussehender  Haut  überzogen  ist,  oder 
aber  an  ihrer  Kuppe  der  Haut  entbehrt  und  mit  einem  rntlichea, 
schleimbaufähnlichen  Gewebe  (Area  medulla-vascnlosa)  bedeckt  ist. 
Der  von  Hiuu  entblößte  Teil  kann  narbig  eingezogen  sein.  In  sel- 
teneren Fällen  kann  eine  äußere  Geschwulst  fehlen  (Spina  bifida 
occulta)  und  die  Stelle  ikr  Spalte  nur  durch  stärkere  Behaarung  oder 
durch  eine  Einsenkung  gekennzeichnet  sein. 

Bei  Eröffnung  des  Sackes,  der  von  der  Arachnoidea  (Fig.  378  c) 
und  Pia  (/Vi)  gebildet  wird,  wahrend  die  Dura  (g)  sich  nicht  auf  den 
dorsalen  Teil  des  Sackes  erhebt,  sieht  man,  daß  das  untere  Ende  des 
Rückenmarkes  (ij  nach  außen  gezerrt  ist  und  daß  die  Höhle  des 
Sackes  von  Nervenwurzeln  (//i)  durch- 
zogen ist.  Einzelne  Nervenwnrzeln  {//) 
können  auch  von  dem  den  Sack  durch- 
ziehenden Rückenmarkspfeiler  (h^)  eut- 
.springen. 

Fig.  378.  Myelomeniogocele  sa* 
cr&lis  in  ^agittalem .  etwfts  linke  von  der 
Medianebene  geführtem  DurcliBehnitt  (uach 
V.  Recklisohauben|.  a  Hftut,  b  ft,  Rücken- 
mark, c  Area  medullo-vaaculosa.  d  Kranielle, 
J,  kaiidalp  Polgrabe-  *-  Arachnoidea.  /  Pia, 
voa  der  Arachnoidea  etwas  abgelöst,  j\  üm- 
geechlagener  Teil  der  Pia  mater.  ^  Dum 
mater.  A  Rekurrierende  Wurzeln  des  IV. 
Leodenncrven,  i'  Katiix  anterior,  i\  Radix 
posterior  dei*  Nervus  V  lumbaiis* ,  frei  durch 
Sen  Araehnoidoalsiack  veriaufeud.  t  Sakrale 
Nerven  wurzein  ä  wischen  der  abgehobefien 
Arachnoidea  und  der  Pia.    /  Filum  terminale. 


Nach  diesem  Befund  besteht  also  eine  FIüssigkeitsaDsanimlung  in 
den  Meningen,  eine  H  y  d  r  t>  m  e  n  i  u  g o  c  e  I  e  t  Hydroraehis  externa  cir- 
cumscripta), die  sieh  mit  einem  Vorf^Ul  des  Rückenmarkes,  einer  My- 
eiocele  verinndet.  An  Stelle  des  Bruches  sind  die  Wirhelbögen 
defekt,  niid  es  kann  der  Defekt  bis  zum  Hiatus  sacralis  reichen. 
Kleinere  Defekte  können  sich  auf  einen  bis  zwei  Wirbel  beschränken. 
I  Die  d  0  r  s  a  l  e  u nd  die  c  e  r  v  i  k  a  1  e  Form  der  M y  e  1  o  m  e  n  i  n  g o - 
cele  siud  weit  seltener  als  die  lunibosakrale.  Der  Wirbelbogendefekt 
ist  meist  auf  ein  bis  zwei  Wirbel  beschränkt.  Das  Rückenmark  be- 
teiligt sich  hier  an  der  Meningocele  insofern,  als  Teile  desselben  in 
Form  eines  Stranges  oder  eines  Kegels  nach  außen  gezerrt  werden. 
Die  Hydnimeiiliisroeelc  spioalis  entsteht  durch  eine  herniöse  Aus- 
stülpung der  Arachnoidea  des  Rückenmarkes  infolge  umschriebener 
Flnssigkeitsansamnilung  im  Suharachnoideatraum,  Sie  kann  zunächst 
am  oberen  Ende  der  Wirbelsäule  bei  Spaltung  der  oberen  Halswirbel, 
gleichzeitig  mit  occipitiilen  Ilirnl)riichen  auftreten.  Im  übrigen  hat  sie 
ihren  Hauptsitz  in  der  Sakralgegend,  wo  die  herniöse  Ausstülpung  ent- 
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weder  durch  Defekte  in  den  Wirbelbögen  und  den  Wirbelkörpern  oder 
durch  den  Hiatus  sacralis  oder  zwischen  Wirbelbögen  oder  durch  Inter- 
vertebrallöcher  erfolgt.  Die  Dura  nimmt  in  den  meisten  Fällen  an  der 
Sackbildung  nicht  teil,  doch  lauten  die  Angaben  darüber  verschiedeD, 
und  es  wird  von  manchen  Autoren  (Hildebrand)  ein  Duralsack  be- 
schrieben. Durch  fortgesetzte  Ansammlung  von  Flüssigkeit  können  die 
Säcke  sehr  bedeutenden  Umfang  erreichen.  Kleine  Meningocelen  können 
in  der  Tiefe  verborgen  bleiben. 

Nach  der  Richtung  der  Ausstülpung  kann  man  eine  Meningo- 
cele  posterior  und  eine  M.  anterior  unterscheiden,  von  denen  die 
letztere  durch  Defekte  in  den  Wirbelkörpern  (Rachischisis  ante- 
rior) erfolgt. 

Die  Myelocystocele  oder Hydromyeloeele (Syringomyelocele) 
kommt  dadurch  zu  stände,  daß  der  Zentralkanal  des  Rückenmarkes 
sich  erweitert  und  daß  dadurch  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil 
des  Rückenmarkes  mit  seinen  bindegewebigen  Hüllen  sich  zu  einem 
cystischen  Tumor  umgestaltet,  wobei  aber  die  Dura  mater  in  dem  aus 
dem  Wirbel  austretenden  Teil  des  Sackes  meist  fehlt. 

Nach  V.  Recklinqhausen  wird  die  Wandung  solcher  Säcke  im 
wesentlichen  von  den  weichen  Rückenmarkshäuten  gebildet,  ist  aber 
an  der  Innenfläche  von  einem  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  trägt 
an  irgend  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  Area  meduUo-vasculosa,  und 
zwar  meistens  auf  der  ventralen,  selten  auf  der  dorsalen  Seite.  Dem- 
entsprechend entspringen  auch  die  Nervenwurzeln,  falls  sie  noch  er- 
halten sind,  meist  an  der  ventralen,  selten  an  der  dorsalen  Außenwand 
des  Sackes.  Die  Höhle  selbst  wird  weder  von  Fäden  noch  von  Nerven 
durchzogen. 

Die  Myelocystocelen  treten  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  lateralen 
Spalten  des  Rückgrates  auf  und  kombinieren  sich  gern  mit  Defekten 
und  Asymmetrieen  der  Wirbelkörper  und  danach  oft  auch  mit 
Verkürzungen  des  Rumpfes,  die  bald  nur  im  Brustteil  hervor- 
treten, bald  auch  den  Lendenteil  beteiligen.  Sehr  häufig  besteht  gleich- 
zeitig eine  Bauchblasendarmspalte. 

Die  Myelocystocelen  sind  meist  von  der  äußeren  Haut  bedeckt, 
zuweilen  in  der  Tiefe  der  Weichteile  verborgen.  Sie  können  sich  auch 
mit  Meningocele  kombinieren,  so  daß  eine  Myelocystomenlngocele 
entsteht. 

Bei  Rachischisen  kommt  es  zuweilen  zu  Zweltellnngen  des  Bttcken- 
markes  (Diastematomyelie),  am  häufigsten  bei  den  totalen,  wobei 
freilich  die  Rückenmarksanlagen  meistens  nur  angedeutet  sind.  Bei 
partiellen  Rachischisen  sind  sie  seltener,  dafür  sind  aber  die  getrennten 
Rückenmarksstränge  besser  ausgebildet,  und  die  fibrösen  und  knöchernen 
Hüllen  können  am  Beginn  oder  am  Ende  der  Spaltung  Scheidemarken 
durchtreiben.  Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  jede  Rückenmarks- 
hälfte eine  H-förmige  graue  Substanz  besitzt. 

Nachdem  sich  die  in  frühester  Embryonalperiode  auftretende  Rückenfurche,  welche 
ihre  Entstehung  beiderseits  von  der  Mittellinie  auftretenden  waliartigen  Erhebungen 
des  Ektoderms,  die  als  Rücken wülBte  bezeichnet  werden,  verdankt,  durch  konvergierendes 
Wachstum  der  Wülste  zum  Medullarrohr  geschlossen  hat,  bilden  die  zur  Seite  des 
neu  entstandenen  Rohres  gelegenen,  als  Urwirbelmassen  bezeichneten  Zellmassen  eine 
Umhüllung  desselben,  welche  zunächst  zur  Entstehung  einer  häutigen  ungegliederten 
Wirbelsäule  führt.  In  dieser  entstehen  zu  Anfang  des  zweiten  Monats  diskrete 
Knorpelspangen,   aus   denen   sich  im  Laufe  der  weiteren  Entwickelung  die  Wirbel- 
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körper  und  -lM)|Ä:en  bilden,  während  zwisdien  ibuen  die  Z wischen wirbelscli ei ben  nnd 
Wirbelbänder  errtcbeiDen.  Die  AuÄbÜdung  der  knorpeligen  Wirbel  bögen  ist  erst  in 
dem  vierten  Monat  vollendet,  und  bis  zu  dieser  Zeit  wird  die  don^ftle  Bedeckung  dpi* 
Medullarrohres  durch  den  ab  obere  Vereinigungahaut  t>ezeiehneten  Teil  der  häutigen 
Wirbelsäule  hergestellt.  Die  knorf>eligeii  Wir  bei  bestand  teile  werden  im  Laufe  der  Eni- 
wkkelung  durch  Knochen  öubatituiert. 

Die  Genese  der  Rachl^bisis  i^t  auf  Agenesie  und  Hypoplasie  der  Rückenwükte, 
welche  die  Wirbeirinne  der  Wirl>elbogen  hergtelleti  sollen^  zurückzuführen;  es  ist  auch 
die  Ageneeie  des  Rückenmarkea  von  allerfrühehter  Zeit  her  zu  datieren.  Ob  es  sicli 
dabei  unx  eine  primäre  Agenesie  handelt,  die  schon  im  Keime  gegeben  war^  oder  ob 
von  außen  wirkende  Schädlichkeiten,  vielleicht  toxische  Subi^tanzen  (Heetwiq),  äußerer 
Druck  oder  Einlagerung  von  Eihäuten  sekundär  die  Entwickelung  gehemmt  oder  be- 
reite Gebildetes  zerstört  haben,  ist  meist  schwer  zn  entscheiden. 

Bei  der  mit  hemiöser  Ausstülpung  verbundenen  Spina  bifida  sind  die  lokalen 
Defekte  in  der  knöchernen  W^irbelsäule  und  die  mangelhafte  Aus- 
bildung der  Dura  mater,  die  aiu  Orte  der  Ausstülpung  meist  fehlt,  als  das 
Primäre  anzusehen.  Das  Wachstum  der  Säcke  kann  man  durch  kongestive  und  ent- 
zündliche Tranftsudation  erklären,  und  c;^  lassen  sich  manchmal  auch  noch  Residuen 
entzündlicher  VerdnderungcQ,  wie  VerdickuugCD  und  Adhigionsmembranen,  in  der 
Pia  nachweiBen. 

Die  Genese  der  Mvelocystocele  und  der  MjrelocYstomeningocele  führt  \\  Rbck- 
IJN0HAU8EN  auf  ein  mangelhaften  Längenwachstum  der  WlrbebäuJe  zurück,  ana- 
tomisch charakterisiert  durch  Kürze  der  Wirbelsäule,  durch  das  Fehlen  von  Wirbeln 
oder  Wirbelteilen,  durch  Absonderung  knöcherner  Keilstücke  von  den  Wirbelkörpem 
und  durch  einseitige  Bogendefekte.  Das  nornaal  wachsende  MeduUarrohr  wird  nach 
Vi  RECELmOHAUßEN  dabei  zu  lang  für  den  Wirheikanal,  legi  »Ich  in  Schleifen  oder 
knickt  sich,  und  es  ist  damit  auch  Neigung  zu  einer  partiellen  Aud^aekung  des 
Medullarrohrea  an  Stelle  der  schärleten  Biegung  gegeben.  Marchand  halt  diese 
Hypothese  indessen  nicht  fiir  alle  Fälle  zutreffend,  und  auch  Arnold  ist  der  Ab- 
mchtf  daß  die  kausalen  Beziehungen  zwischen  den  Remraungsbildungen  der  Muskel* 
platten  und  Wirbelanlagen  einerseits,  denjenigen  des  Medullarrohree  andererseits 
wechselnde  sind,  imd  daß  verschicdens  schädliche  Einwirkungen  einzelne  oder  mehrere 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Anomaüeen  zur  Folge  habf^n  können.  LucKSCH 
betont  namentlich  Druckwirkung  ah  Ursache  der  Myeloschisis,  ohne  aber  andere  Ur- 
sachen auszu  scJi  1  i  (^ßeu . 

Nach  O,  Hertwig  ist  die  gewöhnhche  Spina  bifida  eine  Hemmiingsmißbildung, 
die  auf  einem  teilweise  verhinderten  Verschluß  der  Urmundspalte  beruht. 

Literatur  über  Hemmungsmißbil  düngen  der  Wirbelsäule 
und  des  Rückenmarkee. 
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§  134.  Die  mangelhafte  AusMldnng  der  SehSdeldeeke  und  die 
damit  verbundenen  Störungen  der  Hlnientwiekelung  führen  zu  jenen 
Mißbildungen,  welche  als  Kranioschisis,  Akranie,  Hemikranie, 
Mikrokephalie,  als  Anenkephalie,  Exenkephalie,  Mikro- 
enkephalie  und  Kephalocele  bezeichnet  werden. 


Fig.  379. 

Fig.379.  AneDkephalia  et  Akrania. 
Um  die  Hälfte  verkleinert. 

Fig.  380.  KraDioächisis  mit  Ex- 
enkephalie. 


Fig.  380. 


Die  Akraiile  und  die  Heinlkranle  oder  Kranioschisis  sind  die 
Folgen  einer  Agenesie  oder  Hypoplasie  der  knöchernen  und  häutigen 
Teile  des  Schädeldaches,  welche  entweder  als  primäre  Wachstumsstörung 
aufgetreten  oder  durch  schädliche  äußere  Einwirkungen  auf  die  Hirn- 
anlage verursacht  ist. 

Bei  der  Akranie  fehlen  die  knöchernen  Teile  sowie  die  Haut 
der  Schädeldecke  (Fig.  379  und  Fig.  381)  fast  ganz,  die  Oberfläche  der 
Schädelbasis  ist  nur  mit  häutigem,  blutreichem  Gewebe  bedeckt. 

Greift  der  Defekt  im  Schädeldach  auch  auf  die  Wirbelbögen  über, 
so  entsteht  eine  Kranloraehischisis  (Fig.  376),  wobei  meist  auch  die 
Wirbelsäule  verkürzt  oder  verkrümmt,  der  Kopf  infolge  davon  stark 
nach  hinten  gezogen,  das  Gesicht  nach  oben  gekehrt  ist.  Durch  starkes 
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Fig.  3ÖL  Partielle- Ä^eneaie  der  Knocheu 
des  Öchädeldaches  t>ei  Anenkeplmlie.  a  Defekt. 
6  HiDterhauptsehuppe.  c  Öeheitelbeiii.  d  Stirnbein.  Um 
'/-  verkleinert. 
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Hervortreteu  der  Augen   bei  inao^elliafter  Eutwickcluag   der  Stiru  ge- 
wijitien  die  Mißbildungen  das  Aussehen   von  Kröten  (Kröten köpfe)* 

Bei  der  Ilemikraüie  sind  die  platten  Knochen  des  Srhädel- 
dacbes  in  mehr  oiler  minder  großer  Aiisdehnunp:  entwickelt  (Fig.  'i^^l 
b  c  d)  und  bilden  eine  Schiidelhöhle,  die  aber  nur  klein  ist»  indem  sirb 
die  platten  Derkknochen  nur  wenig  über  die  Scluidelbasi«  erheben. 
Kommen  die  im  Wachstum  zurückbleibenden  Schädelkuochen  zu  nor- 
maler Vereinigung,  so 
entsteht    die   einfache  ,rf 

Mikrokeplialle, 
welche  entweder  schon 
hei  der  (leburt  vor- 
handen ist  oder  sich 
erst  später  entwickelt, 
indem  das  Wachstum 
des  Schädels  hinter  der 
Norm  zurückbleibt. 

Die  Akranie  und 
die  Ileinikranie  sind 
oft  mit  t«>taler  An- 
i^iikephalie  verbun- 
den ,  lind  es  ist  die 
Schädelbasis  nur  mit 
einer  häutigen ,  blut- 
reichen, schwammigen 
Masse  bedeckt,  welche 
aus  einem  gefäßreichen,  meist  von  Blutungen  diirclisetzten  Bindegewebe 
besteht  und  keine  oder  nur  unentwickelte  Rudimente  von  Hirnsubstanz 
enthält  (Area  cereb  ro-vasculosa). 

In  anderen  Fällen  ist  in  den  Hirnhäuten  neben  cystischen  Hohl- 
räumen und  drüsenartigen  Resten  der  Medullarplatte  noch  mehr  oder 
weniger  entwickelte  HirnsubstÄUZ  vorhanden,  welche  meistens  durch 
4len  Defekt  im  Schädeldach  nach  außen  tritt,  so  daß  eine  Exeiike|ft halte 
besteht  (Fig.  3^0  a.  Fig.  oll  S.  r>2*>),  wobei  die  vorgefallenen  Massen 
entweder  nur  von  einer  weichen  Membran,  die  den  zarten  Ilirnbäuteu 
entspricht,  abgescldossen  oder  noch  von  äußerer  Haut   überdeckt  sind. 

Bei  Mikrokephalie  besteht  auch  Slikreiikeiilnilie,  d.  h.  eine  ab- 
norme Kleinheit  des  Gehirns,  bei  welcher  auch  die  AusgestaUung  des 
(Jehirns  eine  numgethafte  ist,  oder  einzelne  Teile  fehlen. 

Finden  sieh  in  einem  im  allgemeinen  geschlossenen  Schädeldache 
partielle  Bt^fekte,  so  können  sich  Teile  des  in  der  Schädellirdile  ge- 
legenen Inhaltes  nach  außen  vordrängen  und  in  Form  eines  hernien- 
artigen  Sackes  nach  außen  treten,  welcher  demgemäß  auch  als  Heriila 
eerebri  oder  Keplialoeele  tPig*  382  und  Fig.  383)  bezeichnet  wird, 
Ossifikationsdefekte  sowie  eine  lokal  verringerte  Resistenz  der  membra- 
nösen  Scliädelkapsel  sind  wohl  meistens  das  Primäre,  doch  können  aucli 
Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem  Amnion  die  Ursache  sein.  Am 
extrakranialen  Teil  des  Sackes  fehlt  die  Dura  (Muscatello). 

Die  Größe  des  nach  außen  tretenden  Sackes  ist  bald  nur  klein 
und  nur  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Ko[Ffes  bemerkbar,  bald 
groß,  dem  Volumen  des  Gehirnes  nahestehend.  Sind  nur  die  Arach- 
üoidea  und  die  Pia  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Subarach- 
noidealraum  ausgetreten,   so  bezeichnet  man  die  Hernie   als  Meiiingo* 
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cele,  ist  gleichzeitig  auch  Hirnsubstanz  vorgefallen,  als  Meningoenke- 
phalocclc.  Durch  Vorfall  von  Hirnmasse  und  Pia  ohne  Flüssigkeits- 
ansammlung entsteht  eine  Enkephalocele,  schickt  ein  Hirnventrikel 
einen  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Fortsatz  in  die  prolabierte  Hirnmasse» 
eine  Hydrcnkephaloccie. 

Der  Hirnbruch  sitzt  am  häufigsten  am  Hinterkopf  (Hernia  occi- 
pitalis)  dicht  über  dem  Foramen  magnum  (Fig.  382)  und  über  der 
Nasenwurzel  (Hernia  synciptialis),  wo  er  sich  bald  mehr  nach 
dem  Stirnbein  (H.  nasofrontalis,  Fig.  383),  bald  nach  dem  Siebbein 
(H.  naso-ethmoidalis),  bald  nach  dem  Tränenbein  (H.  naso-orbitaUs) 
ausdehnt.  Seltener  kommen  Hernien  an  den  Seiten  (H.  laterales) 
oder  an  der  Schädelbasis  (H.  basales)  vor,  von  denen  die  letzteren 
sich  entweder  nach  der  Nasenrachenhöhle  (H.  sphenopharyngea)  oder 
in  die  Orbita  (H.  spheno-orbitalis)  oder  in  die  Fossa  sphenomaxillaris 
(H.  sphenomaxillaris)  vordrängen  können. 

Bei  bestehendem  Hirnbruch  kann  das  Gehirn  sowohl  normal  als 
mehr  oder  weniger  mißbildet  sein. 


Fig.  382. 


Fig.  383. 


Fig.  382.    Hydrenkephalocele  occipitalis. 

Fig.  383.    Enkephalomeningoceie  naBofroD talis. 

Findet  eine  bedeutende  Entwickelungshemmnng  Tomehmllch 
Im  Gebiete  der  vordersten  der  drei  Oehimblasen  statt,  so  kann 
das  Großhirn  einfach  bleiben  (Kyklenkephalie  s.  Kyklokephalie 
von  St.-Hilaire),  während  gleichzeitig  auch  eine  mangelhafte 
Trennung  der  Augenblasen  statthat.  Bei  höheren  Graden  der 
Entwickelungsstörung  bilden  sich  alsdann  nur  ein  einziges,  in  der 
Stirnmitte  gelegenes  Auge  oder  aber  zwei  untereinander  verbundene, 
in  einer  Höhle  gelegene  Augen  (Fig.  384),  so  daß  die  Mißbildung  als 
Kyklople  oder  als  Synophthalinle  und  als  Arhlnenkephalie  (Kündrat) 
bezeichnet  wird.  Gleichzeitig  ist  auch  die  Nase  verkümmert  (Fig.  384) 
und  bildet  ein  oberhalb  des  Auges  gelegenes  rüsselförmiges,  einer 
knöchernen   Stütze   entbehrendes   Hautanhängsel  (Ethmokephalie)- 

Sind  die  Augen  getrennt,  aber  einander  abnorm  genähert,  so  kann 
die  Nase  im  allgemeinen  normal  sein,  ist  aber  an  der  Wurzel  auffallend 
schmal  (Cebokephalie). 

Bei  hohen  Graden  der  hierher  gehörenden  Mißbildung  können  das 
Siebbein  und  das  Nasenseptum  fehlen  und  die  Oberlippe  und  der  Gaumen 
in  der  Mitte,  oder  einseitig  oder  doppelseitig  gespalten  sein  (Kundrat). 
Bei  geringen  Graden  der  Mißbildung  ist  nur  die  Stirn  verschmälert 
und  scharf  kielförmig  zugespitzt. 


M]ßl>i!dung€n  des  Schädels  and  des  Gehirnes. 

Das  rfroßliirii  bildet  bei  den  höchsten  Graden  der  Mißbildung 
eine  Blase  (Fig.  l\Ht}ft),  welche  einen  mehr  oder  minder  großen  Teil 
der  SchädeUiöhle  einnimmt,  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt  und 
zugleich  auch,  soweit  die  Blase  dem  Schädeldach  nicht  anliegt,  von 
Flüssigkeitsmassen,  die  im  Subarachnoidealraum  (h)  liegen,  ülierlagert 
ist.  Bei  geringeren  Graden  sind  nur  einzelne  llirnteile  unausgebildet, 
so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Eiechlappen,  der  Balken,  ein  Teil 
der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel  sind  häufig  untereinander  ver- 
schmolzen. Das  Chiasma  und  die  Tractus  optici  können  fehlen  oder 
erhalten  sein,  Vierhügel  {k)^  Brücke»  verlängertes  Mark  und  Kleinhirn 
(7)  pflegen  erhalten  zu  sein. 


Fig,  384. 


Fig.  d8!k 


Fig.  384.    BynophthftltnuB  s.  Kjlclopia. 

Flg.  385.  Durch  einen  Fron  talachnitt  eröffnete  Kopfhöhle  eine» 
Byilop£thfttmug  mikrodlomu»  (von  hinten  gesehen),  a  Haut  und  Biihktitanee 
Gewebe,  b  Schädeldach,  r  Dura  niater,  *i  Tentorium,  f  Arachnoidea.  /  Von  der 
Pia  nuiter  bedeckte  Hinterfläehe  des  äuh  einer  dilnnwandigen  Blaee  bestehenden  (»rnü- 
hims.  fj  Wulstiger  liand  der  Hirn  blase.  A  Hubaraihnoidealraiim  hinter  der  Him- 
bla^e.  i  Höhle  der  iTt^himbla>»e,  durch  den  erweiterten  QnerBchlitz  Jiiit  dem  8iib- 
arachnoidealratini  in  Verbindung,  k  fc^chnitt  durch  den  Vierhügel.  /  öchnitt  durch 
das  Kldnhirn,    m  Atlas,    *  ^  der  nat.  Gröfie. 

Kückenmark  und  Gehirn  enUtehen  aus  dem  Medullarrohr  Im  Gebiete,  da^  zum 
Gehirn  wird,  wandelt  sich  das  .MeduUarrohr  frühjEeitig  in  drei  Blasen  um,  deren 
vorderste,  dai^  Vorderhim,  au«  ihren  Seitenteilen  die  Augenbbi^en  hervorgeben  laßt, 
während  der  mittlere  Tesl  nach  vorn  und  olien  wächst»  eich  m  da»  sekundäre  Vi>rder- 
hirn  und  da^  Zwiachenhirn  ftcmdert.,  von  denen  das  erstere  die  Großhirnhemisphären, 
die  Streifenhügel,  den  Balken  und  den  Fornix  bildet.  Aus  dem  Zwi^chenhini  ent- 
»teheo  die  Sehhugel  und  der  IkKten  des  dritten  Ventrikels.  Die  zweite  Blase  oder 
da«  Mittelhirn  bildet  die  Vierhiigel,  während  die  dritte  «ich  in  Hinterhim  und  Nach- 
him»  aua  welchen  die  Brücke,  das  Kleinhirn  und  die  ^lerlnlla  oblongata  »ich  ent- 
wickelüi  gliedert. 
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Der  Qehirnteil  des  MeduUarrohres  wird  von  den  Urwirbelplatten  des  Kopfes 
umschlossen,  welche  den  hautigen  Primordialschädel  bilden,  dessen  basale  Teile  im 
zweiten  Fötalmonate  verknorpeln.  Im  dritten  Monate  beginnen  die  basalen  Knorpel 
sowie  die  häutige  Decke  zu  verknöchern. 

Nach  G.  St.-Hilaire,  Förster  und  Panum  sind  die  Akranie  und  die  An- 
enkephalie  auf  eine  vor  dem  vierten  Fötalmonat  eintretende  abnorme  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  in  den  Himblasen,  auf  einen  Hjdrokephalus  zurückzuführen. 
Dareste  und  Perls  bestreiten  diese  Anschauung,  indem  sie  geltend  machen,  daß 
die  Schädelbasis  bei  Akranie  meist  nach  innen  gewölbt,  aber  nicht  nach  außen  ge- 
drückt ist,  und  suchen  die  Ursache  der  Akranie  in  einem  von  außen  auf  den  Schädel 
wirkenden  Druck  (Peri^),  welcher  durch  die  Kopfkappe  des  Amnions  ausgeübt  wird, 
indem  dieselbe  der  Kopfbeuge  dicht  anliegt  und  die  Ausbildung  des  Schädeldaches 
hindert.  Lebedeff  sucht  die  Ursache  der  Akranie  in  einer  abnorm  starken  Krüm- 
mung des  Embryonalkörpers,  welche  dann  entstehen  soll,  wenn  das  Kopfende  des  Em- 
bryos in  abnormer  Weise  in  die  Länge  wächst,  oder  die  Kopfscheide  in  ihrer  Ent- 
wickelung  zurückbleibt. 

Durch  die  starke  Krümmung  soll  die  Umwandlung  der  Medullarplatte  in  ein 
Medullarrohr  verhindert  oder  das  schon  gebildete  Medullarrohr  wieder  zu  Grunde  ge- 
richtet werden.  Daraus  würde  sich  auch  das  spätere  Fehlen  des  Gehirnes,  sowie  der 
häutigen  und  knöchernen  Schädeldecke  erklären.  Die  in  den  Häuten  auf  der  Schädel- 
basis gelegenen  cystischen  Bildungen  läßt  Lebedeff  aus  den  Falten  der  Medullar- 
platte entstehen,  welche  sich  in  das  Mesoderm  einsenken  und  dann  abgeschnürt  werden. 
Hertwig  hält  es  für  möglich,  daß  auch  chemische  Substanzen,  die  im  Blute 
zirkulieren  oder  von  der  Uteruswandung  abgesondert  werden,  die  Anlage  des  Gehirnes 
zerstören  können. 

Nach  K.  und  A.  Petren  sind  bei  Anenkephalie  die  Spinalganglien  stets  normal 
entwickelt,  dagegen  fehlen  die  CLARKEschen  Säulen  und  Kleinhimseitenstrangbahnen 
und  die  GowERSschen  Bündel,  oder  sind  mangelhaft  entwickelt.  Ebenso  fehlen  die 
Pyramidenbahnen,  während  die  Vorderhornganglienzellen  und  die  vorderen  Wurzeln 
ausgebildet  sind.  K.  und  A.  Petren  betrachten  danach  die  Mißbildung  als  einen 
Systemdefekt,  bei  welchem  die  Neurone  zweiter  Ordnung  nicht  angelegt  werden,  und 
neigen  der  Ansicht  zu,  daß  die  Mißbildung  auf  eine  abnorme  Anlage  des  Keimes 
zurückzuführen  sei. 
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c)  Die  Mißbildungen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und 

des  Halses. 

S  135.  Die  Ausbildung  des  Gesichtes  erleidet  nicht  selten  Stö- 
rungen, die  zü  mehr  oder  minder  hoehgi^adigen  Miß1iildiiii£2:(']i  dos 
Oesiehtos  fiiliren,  welche  entweder  für  sich  auftreten  oder  sich  mit 
MißbilduDgen  des  Hirofeils  des  Kopfes  kombiniereti.  Bleiben  der 
Stirnfortsatz  und  die  Kieferfortsatze  des  ersten  Ktemeubogens  ganz 
rudimentär  oder  werden  sie  durch  pathologische  Prozesse  in  größerem 
Umfange  zerstüit,  so  bleibt  an  Stelle  des  Gesichtes  eine  offene  Bucht» 
Zustände,  die  als  Aprosople  untl  Seliistoprosoiile  f < ;  e  s  i  c  h  t  s  m  a  n  g  e  1 
und  G  esicb  ts spalte)  bezeichnet  werden  und  auch  mit  einem  Defekt 
von  Nase  und  Augen  verbunden  seiu  können. 


Fig.  386. 


Fig.  387. 

Fig.  386*  Doppelseitiger 
Wolfsrachen* 

Fig.  387.  A  f^  n  a  t  h  i  e  tin«! 
Synotie  (nach  Güardan). 


Häufiger  als  diese  großen  Defekte  werden  kleinere  Spalten,  welche 
sich  über  die  Lippen,  den  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den  Ober- 
kiefer selbst  und  über  den  harten  und  weichen  riaiimen  (Fig.  :tSi\)  er- 
strecken  und  als  CIieilo-Giiatlio-Palntosehlsis  oder  Wolfsraelieii  be- 
zeichnet werden,  heabachtet.  Die  Mißbildung  hat  eine  Verbindung  der 
Nasenhöhle  mit  der  Mundhohle  zur  Folge  (Fig.  3HBK  Der  harte  ( Janmen 
ist  in  dem  an  den  Vomer  anstoßenden  Teil,  der  weiche  (Janmen  in  der 
Mitte  gespalten.  Im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  bat  die  Spalte 
ihren  Sitz  zwischen  dem  Eckzahn  und  dem  äußeren  Schneidezahn  oder 
zwischen  letzterem  und  dem  inneren  Schneidezahn.  Die  Mißbildnng 
kann  sowohl  doppelseitig  als  auch  einseitig  auftreten  und  ist  bald  eine 
primäre  und  damit  auch  vererbbare»  bald  eine  sekundär  erworbene, 
welche  zum  Teil  durch  amniotische  Verwachsungen  (Fig.  :171  S.  526) 
verursacht  wird. 

Nicht  selten  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  aufgeführten  Hegend 
gespalten,  wie  Oberlippe  (11  a  s  e  n  s  c  b  a  r  t  e ,  L  a  h  i  u  m  I  e  p  o  r  i  n  u  m K 
oder  auch,  wenn  auch  seltener,  nnr  der  harte  oder  der  weiche  (iaumen. 
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Der  geringste  Grad  der  Spaltung  wird  durch  Einkerbungen  oder 
narbige  Linien  an  der  Lippe  oder  auch  durch  gabelige 
Teilung  der  Uvula  repräsentiert. 

Als  schräge  &esichtsspalte  oder  Prosoposchisis  (Fig.  312  e  S.  527) 
bezeichnet  man  eine  Spaltbildung,  welche  vom  Munde  nach  einer 
Augenhöhle  zieht  und  meistens  mit  Mißbildungen  des  Gehirnes  ver- 
bunden ist.  Nach  Morian  kann  man  drei  Formen  unterscheiden.  Die 
erste  ist  eine  Spalte,  welche  als  Hasenscharte  am  Oberlippensaume 
beginnt  und  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  weiterhin  um  die  Nasen- 
flügel herum  nach  der  Augenhöhle  zieht  und  sich  auch  noch  über  dieselbe 
hinaus  fortsetzen  kann.  Die  zweite  Art,  die  ebenfalls  an  der  Ober- 
lippe im  Gebiet  der  Hasenscharte  beginnt,  zieht  auswärts  von  der 
Nase  nach  der  Augenhöhle.  Die  dritte  Form  geht  vom  Mundwinkel 
aus  durch  die  Wange  nach  der  Lidspalte  und  durchsetzt  den  Ober- 
kieferfortsatz auswärts  vom  Dens  caninus.  Eine  als  quere  Wangen- 
spalte bezeichnete  Spaltbildung  zieht  vom  Mundwinkel  nach  der 
Schläfengegend. 

Als  mediane  Oesichtsspalte  (Nasenspalte)  bezeichnet  man 
Spaltbildungen,  die  in  der  Medianlinie  verlaufen  und  die  Nase  und  den 
Oberkiefer  wie  den  Unterkiefer  betreffen  und  von  da  bis  zum  Sternum 
hinunterreichen  können.  Die  Zunge  kann  dabei  ebenfalls  gespalten  sein. 
Ferner  kann  der  Defekt  sich  auf  das  Stirnbein  erstrecken. 

Alle  aufgeführten  Spalten  können  sich  auf  kleinere  Abschnitte  der 
genannten  Regionen  beschränken  und  reichen  auch  verschieden  weit 
in  die  Tiefe. 

Bleiben  von  den  Kiemenbögen  namentlich  die  Unterkieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  in  der  Entwickelung  zurück,  so  wird  auch 
der  Unterkiefer  mangelhaft  ausgebildet  und  kann  ganz  fehlen,  und  es 
entstehen  dann  jene  Mißbildungen,  welche  als  Brachygnathie  und  als 
Agnathie  (Fig.  387)  bezeichnet  werden.  Die  untere  Gesichtshälfte  er- 
scheint dabei  wie  abgeschnitten;  die  Ohren  sind  einander  zuweilen  bis 
zur  Berührung  genähert  (Synotie).  Gewöhnlich  sind  auch  die  Ober- 
kieferfortsätze mangelhaft  entwickelt,  nicht  selten  auch  das  Ohr  müJ- 
bildet. 

Abnorme  Größe,  Makrostomie,  Kleinheit,  Mikrostomie, 
Verschluß,  Atresiaoris,  und  Verdoppelung  des  Mundes,  D  i  s  t  o  m  i  e , 
sind  alle  selten. 

Werden  von  den  beim  Embryo  vorhandenen  äußeren  Kiemenfurchen 
oder  inneren  Kiementaschen  Teile  nicht  geschlossen,  so  bleiben  nach 
außen  oder  innen  sich  öffnende  Fisteln  oder  auch  abgeschlossene  Cysten 
zurück,  von  denen  die  ersteren  als  Fistula  colli  congenita  bezeichnet 
werden.  Die  Oeffnungen  der  äußeren  Fisteln  finden  sich  meist  seitlich 
am  Halse,  seltener  der  Mittellinie  genähert  oder  in  der  Mittellinie,  die 
Oeffnungen  der  inneren  Fisteln  liegen  in  dem  Pharynx  oder  in  der 
Trachea  oder  im  Kehlkopf.  Häufig  bilden  die  Kiementaschenreste  nur 
ein  Divertikel  der  letztgenannten  Organe.  Die  Fisteln  sind  meist  mit 
Schleimhautepithel,  das  zuweilen  Flimmerhaare  besitzt,  ausgekleidet, 
stammen  sonach  von  der  visceralen  Kiementasche  ab,  nach  v.  Kosta- 
NECKi  und  V.  MiELECKi  meist  von  der  zweiten.  In  seltenen  Fällen 
kommt  auch  eine  vollständige  Kiemenfistel  mit  äußerer  und  innerer 
OefFnung  vor. 

Die  aus  den  Kiementaschen  hervorgehenden  Kiementaschencysten 
sind  bald  mit  Schleimhaut  (Flimmerepithel)  ausgekleidet  und  schließen 
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Flüssigkeit  ein  und  werden  dann  als  Hydrocele  colli  congenita 
bezeichnet:  bald  besitzen  sie  eine  epidermoidale  Wandbekleidung  und 
schließen  epidermoidale  ZeÜmassen  ein  und  werden  danaeli  den 
Atheromen  und  Dermoiden  zugezählt.  In  der  llediaolioie  ge- 
legene Halscysten,  die  bis  zum  Zungenbein  reichen,  künnen  auch  aus 
Besten  des  Ductus  thyreoglossus  sieh  entwickeln. 

Gesiebt  tind  Httl^at  ent«;tehen  imh  aue  einer  unpaaren  Anlage,  teiLft  aus  poftngen 
Anlagen,  von  denen  die  ietzteren  durch  die  von  den  Seiten  teilen  der  öchädelbasis  in 
der  primitiven  Schlund  wand  nach  der  Baufhseite  wach&enden  Kicraen-  oder  Vieceral- 
bögen  gegeben  sind,  wahrend  der  un paare,  ala  Sttrnfort^atz  bezeichnete  Teil  eine  Ver- 
längerung der  Schäilelbftfiis  und  des  Schädeldaches  nach  unten  bÜdet  und  nichls 
Ändere«  darsteht  als  dag  vordere  Ende  de»  Schädels.  Zwischen  den  einzelnen  Kienieii- 
bögen  li^eu  zu  einer  gewissen  Zeit  spaltförmige,  ali*  Kiementa«chen  bezeichnete  Gruben. 

Der  Stirn fort^atz  und  der  erste  Kiemen bc>gcn  begrenzen  die  große  primitive 
Munddffnung,  welche  eine  rautenförmige  Gestalt  besitzt.  Ira  Laufe  der  Entwickelnng 
bildet  der  erste  Kiemen  bogen  zwei  Fortsätze,  von  denen  der  kürzere  sich  der  Unter- 
flache de**  Vorderkijpfes  anlegt  und  den  Ol>erkiefer  bildet,  wahrend  aus  dem  längeren 
unteren  der  Unterkiefer  ^ieh  entwickelt.  Der  Stirn fort^atz,  der  die  vordere  Begrenzung 
dari*tellt,  bildet  eine  breite  Verlängerung  der  Stirn  und  treibt  weiterhin  zwei  seitliche 
Fartsätze,  welche  als  äußere  Na^enfortsätze  bezeichnet  werden.  Durch  weitere  Dif- 
ferenzierung wird  aus  dem  eigentlichen  4>tirnforlaatz  daa  Septum  narium,  welchem  seit« 
lieh  mit  zwei  Spitzen,  den  inneTen  Xascnfort*ätzcn,  die  äußere  Na^enöffnung  und  die 
Naaenfurche  begrenzt.  Die  äußeren  NasenfortÄätjEe  «^ind  die  Seilenteile  des  Schädels 
und  entwickeln  später  in  sich  die  Siebbetnlabyrinthe,  das  knorpelige  Dach  und  die 
Seitenteile  des  vorderen  Abschnittes  der  Nasenhöhle,  In  einem  beistimml^n  Stadium 
bilden  ?ie  mit  dem  OberkieferforlAatKe  eine  Furche^  die  von  der  Na«eufurche  bis  zum 
Auge  verläuft  und  als  Tränenfurche  bezeichnet  wird. 

Anfangs  ist  die  Mundhöhle  eine  weite  Bunht,  doch  wird  sie  schon  frühzeitig  in 
einen  unteren  größeren  digestiven  und  einen  oberen  engeren  rei^piratorischen  Abschnitt 
gesondert,  indem  die  Oberkieferfortsatze  dee  ersten  Kiemenbogene  die  Gaumenplatten 
bilden^  die  von  der  achten  Woche  an  untereinander  verschmelzen  und  sich  zugleich 
mit  dem  unteren  Rand  der  Nasen  Scheidewand  vereinen.  Die  Schließung  der  vorderen 
OannienabftcJinitte  erfolgt  früher  als  diejenige  der  hinteren. 

Dnrcii  Verschmelzung  der  einander  benachbarten  Teile  der  Stirn-  und  Naiien- 
fortiiatze  mit  den  Oberkiefcrfortsatzen  entsteht  eine  einfache  Wangengegend  und  ein 
kt>ntinuierlicher  Oberkieferrand,  der  weiterhin  die  Lippe  und  den  Alveolarrand  des 
Ober-  und  des  Zwischenkiefer«  bildet,  während  aus  dem  Stirn fortsatz  die  äußere  Nase 
hen^or wuchert*  Die  Zwischenkiefer  bilden  sich  als  selbständige  Knochen,  und  man 
kann  jedenseits  einen  Zwischenkiefer  untersciieiden,  doch  verschraekea  beide  sehr  bald 
sowohl  untereinander  als  mit  dem  Oberkiefer. 
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d"*  Per  m»ngelh«fte  Verschluß   der  Bauch-   und  Brusthöhle 
und  die  damit  lusammenhingenden  Mißbildungen. 

^  i:Vv  Die  Entwiclkflaiicslieiiiiiiaiiseii  b^i  der  Bildviis  der 
TeMtnlf n  I/eÜMTSwand  ki^nnen  an  verschiedenen  Stellen  auftreten  und 
versohitiHiouo  i'^mde  ern^ichen,  kommen  indessen  am  häoägsten  im  Ge- 
biete des  XaKMs  von  wo  der  Schluß  der  Leibeshohle  ziüetzt  erfolgt. 
Sind  an  dieser  Stelle  die  Bauchdeeken  nur  unvollkommen  entirickelt, 
s*^  daS  eirc  srrx'^Servs  otier  kleinere^  iiebiet  der  Bauchhohle  our  durch 
da>  IVritoneum  und  die  Scheide  der  Xabels<'linur,  d.  h.  das  Amnioiu 
al^K^"hK>sc^^ri  und  zugleich  durch  eingelagerte  Eingeweide  vorgedriiigt 
wifvi  Flg,  :^>  \.  >o  bezeichnet  man  dies  afs  OMplijd«frle  oder  Hendm 
ftiMknli  «wMIkalis  <Hler  Nabel^^irluiarkiiieli.  Der  Xabelstiang  setzt 
$icfc  er,:w,Nier  ar.  die  Kuppe  vsJer  an  eiue  seitlich  gelegejöe  Stelle  des 
l>rfici>^*rit>  a::  ^rd  :s5  mehr  oder  weniÄ^H-  veTk:arrs. 

!>>:*<•:::  xt>e  vord^rvü  BÄachwtede  Arani  oder  rij^beju  gani  unver- 
^:ti^.  5^^  erTs^Tt bt r,  ;ire  Ziastiüde.  we'.clie  ma::!  als  Fl^siami  aMsaü- 
walis  s.  t^asimks^^ir^s  <^Mü|4e«a  XLi^d  als  TlM^nr^M;ft>lrii<arUsi$  be- 
5^'>.:^f*.  :;:«*:  w^^^:i.t•  daizrci  a:c>gejeiv'h::t:  siri,  dai  d5e  in  d«-  Eat- 
wyieIXT.4:  :xrirciivyi?er«ex^x  Ba:E;ri>decker  rx-i:  vca:  Ai&il5i>ii  at^e- 
SJÄxtn  Vcxi.  sex  ACT  :x  das^be  t>^r^-iH-x,  }>.x  grv^ter  T«l  der 
FlT^irfw^':?^^  s^'r:  :x  t-vntiL  vcot  AitrS^x  xxi  >^ir  rer::vii>esB»  geinK 
^^•x  Sof.'i    y-*  ;x:raT::x  :  aas  rert:*»T>txxr.  kaxx  auri  f^iiesxL  ebenso 

<cx:^fx.  :xr  rü^-^-xTa  ::yiiii'i.. 

Y:.iyi  ix:  c«  ?;rE>Tirf»xff*X'i  rescirij.irf  St^^txt.^  X'f-xx:  man  IVi^ 
WK^i^lifeiv  r^riXiT:  so:-!  ias  H^rr  r;:r:x  :f-;.T?:'  ^:.:  iYtt  >«f£Dd&dbe 
S^ijL^r,'.  TXT  ^:m.  Ti(rSkijrL  :«fC'f':i:  .».'^f'  ci^.:  r^-,  ^  c  >*;  r^e-Hükdmei 
XfliT   c:}^^  iis  Ekl^fia  <ii«>tK 

r*xrri  Jificijij.i'tiiC   tue  Sxojrxx^:  ax:   aas  i^*>uf*:    of:s  Sa«niuii> 
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entsteht  die  Flssiira  stenii.  welche  sich  bald  über  das  ganze  Brnst- 
hein,  bald  nur  über  einen  Teil  desselben  erstreckt  und  bald  nur  die 
knöchernen  Teile,  bald  auch  die  Haut  betrifft. 

Fällt  durch  eine  abdominale  Spalte  die  hinter  derselben  gelegene 
Harnidase  vor»  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Kktopia  venlcao 
ariuariae. 

Bei  abdominalen  Fissuren  kommen  nicht  selten  auch  Spaltungen 
der  hinter  der  Bauchwand  gelegenen  Teile  vor,  und  zwar  sowohl  bei 
größereu  (totalen)  als  auch 
bei  kleineren  ( partiellen ). 
Ist  bei  Spalten  im  Gebiete 
der  unteren  Bauchgegend 
auch  die  Harnblase  ge- 
spalten, so  daß  deren  hin- 
tere Wand  in  der  Lücke 
der  Bauchwand  frei  zu  Tage 
tritt  (Fig.  38i*  c),  so  be- 
zeichnet man  dies  als 
Fi!%sura  oder  auch  als 
Ekstniphiii  s.  Inversio 
Ycsteae  iirinariae.  Zu- 
weilen sind  gleichzeitig 
auch  der  Beckenring  und 
die  Harnröhre  gespalten, 
wobei  letztere  eine  nach 
vorn  offene  Hohtrinne  (Fig. 
389  f\  bildet,  so  daß  sicli 
also  die  Blasenspalte  mit 
einer  Fissura  sreiiitalis  und 
mit    Epis|nidia    verbindet. 

Kombiniert  sich  eine 
Bauchspalte  oder  eine 
Bauch-  und  Blasenspalte 
tmit  der  Spaltung  des  Dar- 
mes, so  entsteht  eine  Fissura 
alHlomüialis  iiitostiiiallH 
oder  vesleo  ■  Intestinalis, 
Die  Darinspalte  hat  dabei 
ihren  Sitz  im  Coecuni  oder 
im  Anfang  des  Colons,  und 
es  drängt  sich  die  Schleim- 
haut des  offen  gebliebenen  Darmabschnittes  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
Hiuterwand  der  l^lase  vor,  so  daß  man  ficn  Zustand  auch  als  EkstrophlA 
s,  IiiTrrsio  iiitesttiii  bezeichnet. 

Erfährt  der  Ductus  omphalo-mesaraicus  nicht  die  normale  Rück- 
bildung, so  bleibt  am  unteren  Teil  des  Dünndarms  ein  senkrecht  von 
dessen  äußerem  Rande  abgehender,  als  Meekelsehes  IMvertlkel  be- 
zeichneter Appendix  des  Darmes  zurück,  welcher  meistens  das  Ausselien 
eines  Handsctiuhfingers  hat  und  entweder  frei  endet  oder  im  Nabel- 
ring fixiert  i^t  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert.  Bei  Verwachsung 
mit  dem  Nabelring  kann  Darmscbleimhaut  im  Nabel  in  Form  einer 
Geschwulst  zu  Tage  treten  (Ektopia  intestini,  Adenonia  um- 
'  ilicale).    In  sehr  seltenen  Fällen  kann  sich  auch  eine  mit  Schleim- 


Fig.  388.    Hernia  funiculi  umbilicaliB. 
Auf  ^',  yerkleuert. 


550 


Einzelmißbildungen. 


haut  ausgekleidete  Cyste  (Dottergangscyste)  in  der  Bauchwand 
bilden. 

Kongenitale  Urachusfisteln,  d.  h.  innerhalb  des  Nabels  gelegene, 
mit  der  Blase  in  Verbindung  stehende  Fistelgäuge  beruhen  auf  einer 
ungenügenden  Obliteration  des  Urachus  oder  des  Stieles  der  Allantois. 
Sie  kommen  sowohl  bei  Verschluß  der  Harnröhre  als  auch  bei  offener 
Harnröhre  vor. 

Die  Ausbildung  der  LeibeBform  aus  den  flachen  Embryonalanlag^i  wird  in 
erster  Linie  dadurch  eingeleitet,  daß  die  einzelnen  Keimblätter  dernelb^  sich  von 
dem  äußeren  embryonalen  Bezirk  abschnüren  und  sich  hierbei  zu  Bohren  einfalteo, 
wobei  die  Rumpfplatte  zur  röhrenförmigen  Bumpfwand,  die  Darmplatte  zum  Dann- 
rohr wird. 


Fi^*  389.  Fissura  abdominis  et  vesicae  urinariae  bei  einem  18  Tage 
alten  Alädchen.  a  Hautrand,  b  Peritoneum,  c  Blase,  d  Kleine,  dem  TriTOnum 
Lieutaudi  entsprechende  Blasenhöhle,  e  Binnenförmige  Urethra.  /  Die  kleinen 
Schamlippen. 


Die  Einfaltung  des  Keimblattes  erfolgt  sowohl  am  Kopf-  und  ISchwanzende  als 
auch  an  den  Seitenteilen  der  Embryonalanlagen,  und  indem  sich  die  Firsten  der 
Falten  allseitig  entgegen  wachsen,  bilden  die  Rumpf  platten  ein  Rohr,  dessen  Höhlung 
schließlich  nur  noch  in  der  Q^end  des  Hautnabels  durch  eine  stielartige  Verbindung 
mit  der  Höhle  des  nunmehr  als  Hautdottersack  bezeichneten  außerembryonalen  Be- 
zirks der  Keimhaut  in  Verbindung  steht.  Während  so  die  Seiten-  und  Bauch  wand 
des  Eknbryos  gebildet  wird,  schließt  sich  im  Innern  der  Leibeshöhle  auch  die  Dann- 
rinne zu  einem  Rohr,  das  nur  an  einer  als  Darmnabel  bezeichneten,  innerhalb  des 
Hautnabels  gelegenen  Stelle  vermittelst  eines  als  Ductus  omphalo-mesaraicus  be- 
zeichneten Ganges  mit  dem  Darmdottersack  in  Verbiudnng  steht. 

Die  Nabelschnurbrüche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit  Kranio-Rachi- 
schisis  kombiniert,  während  die  Bauchblasendarmspaite  mit  Myelocystocele  verbunden 
zu  sein  pflegt,  und  es  sind  nach  v.  Recklinghausen  beide  Mißbildungen  als  ein- 
ander koordiniert  anzusehen.  Außerdem  kommen  bei  größeren  Bauchspalten  häufig 
lordotische  und  skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  vor. 
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ei  Hemmung  8  miEbil  düngen  im  Gebiete  des  äuGeren 
G  e  ö  (*  li  1  e  c  h  t  s  a  p  p  a  r  a  t  e  s  und  des  Anus. 

§  137,  Die  äußt^ren  Gesdileehtstt^il**  können  sowohl  hei  gleich- 
zeitig vorliandenen  Mißbildungen  der  Bautvinvaud,  der  Blase  und  des 
inneren  Geschleditsüpparates,  als  auch  oline  solche  mehr  oder  weniger 
raißbüdet  sein,     VollstäiKÜsrer  Hansel  der  iiußerini  tireHchleehtstelle 

kommt  am  häutigsten  neben  iindereu  Milibildungen  in  dieser  Gegend, 
so  namentlich  bei  Sirenenbildnng,  vor,  doch  kann  Ai^  betrefl^nde 
Gegend  in»  übrigen  ancb  normal  gebaut  sein  (Fig,  3VI2}*  Die  inneren 
Genitalien  pflegen  dabei  ebenfalls  mißbildet  zu  sein. 


Fig.  390. 

Fig.  390.    Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  ¥em^* 
Flg.  39 1.    Epifipadie  (nach  AHLFFxn). 


Um 


Fig.  391. 
verkleinert. 


Ktitniiierllidie  Aiisliilfliiii*?  des  Penis  ist  nicht  sehen  und  hat  zur 
Folge»  dalS  rler  Penis  sich  in  seiiiem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der 
Clitoris  nähert.  Meist  ist  damit  eine  IIypos|niilie  verbunden,  d.  h. 
eine  Verlagerung  der  Urethralötfnung  nach  hinten,  so  daß  ilieselbe 
entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an 
der  Wurzel  des  Penis  (Fig*  ;^9Ö)  oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum 
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(Hypospadia  perineo-scrotalis)  liegt.  Dieselben  Verlagerungen 
können  auch  bei  normal  entwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen 
auf  einem  partiellen  Ausbleiben  des  Schlusses  der  Geschlechtsfurche, 
Als  Epispadle  (Fig.  391)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Harnröhrenöffnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener  als 
die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  verspäteten 
Schluß  des  Beckens,  so  daß  die  Kloake  vor  diesem  Schluß  in  eine 
Darm-  und  eine  Geschlechtsöffnung  geteilt  wird  (Thiersch).  Unter 
Umständen  bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und  es 
kann  gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  vorhanden  sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hyper- 
trophie  des   Praeputlnm.     Ist  dabei   die  Präputialöffnung   verengt, 

so  daß  das  Praeputium  nicht  zurück- 
geschoben werden  kann,  so  bezeichnet 
man  dies  als  hypertrophlsehe 
Phimose.  Totaler  Maiigel  des  Prae- 
putium ist  selten,  häufiger  dagegen 
eine  abnorme  Kürze  desselben. 

Mangelhafte  Entivlekelung  des 
Hodensaekes  hängt  meist  mit  einem 
Zurückbleiben  des  Hodens  in  der 
Bauchhöhle  oder  im  Leistenkanal 
zusammen  und  führt  zu  Bildungen, 
welche  die  äußeren  Genitalien  des 
Mannes  den  weiblichen  ähnlich  ge- 
stalten, namentlich  wenn  zugleich 
auch  der  Penis  verkümmert  ist. 

Von  den  äußeren  Genitalien  des 
Weibes  können  sowohl  die  Clitoris 
als  auch  die  großen  und  kleinen 
Schamlippen  eine  kümmerliehe 
Entwickelung  zeigen.  Epispadle 
und  Uypospadle  kommen  beim 
w^eiblichen  Geschlecht  ebenfalls  vor, 
erstere  gleichzeitig  mit  Spaltungen 
der  Bauch-  und  Blasenwand  (Fig.  389). 
Bei  Hypospadie  fehlt  ein  Teil  der 
hinteren  Wand  der  Harnröhre,  und 
es  mündet  die  Harnröhre  mehr  oder 
weniger  weit  hinten  in  die  Scheide. 
Mangel  der  Urethra  kommt 
sowohl  bei  dem  männlichen  als  bei 
dem  weiblichen  Geschlecht  (Fig.  392) 
vor.  Bei  Mädchen  kann  die  Blase 
sich  direkt  in  die  Scheide  eröffnen. 
Verschluß  (Atresla)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defekte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt.  Sekret- 
ansammlung in  der  Blase  kann  zu  einer  hochgradigen  Erweiterung  der- 
selben führen  (Fig.  392). 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch 
hypertrophische  Entwickelung  des  CoUiculus  seminalis  verengt  werden. 


Fig.392.  Vollständiger  Mangel 
der  Harnröhre  und  der  äußeren 
Geschlechtsteile.  Hochgradige  Auf - 
treibun^  des  Leibes  durch  enorme  Dila- 
tation der  Harnblase.  Kompression  und 
Verkümmerung  der  Beine.  (An  der 
Hinterwand  der  Blase  fanden  sich  nur 
zersprengte  Rudimente  eines  weiblichen 
Qenitalapparates  in  Form  von  Tuben - 
stücken  und  Ovarien.) 
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In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der 
Harnröhre  beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  daß  neben 
der  Urethra  noch   ein    blind    endigender  Gang  in    der  Eichel   besteht. 

Als  Atresia  aiiE  siiiiplex  bezeichnet  man  einen  Verschlnß  des 
Anus  bei  wohl  ausgebikhnem  Darm,  der  entweder  dadurch  yai  stände 
kommt,  daß  das  Ektoderm  am  Steißeude  steh  nidit  einsliilpt,  oder 
aber  dadurch,  4laß  (Frank)  eine  bereits  bestehende  und  nach  außen 
geöffnete  Kloake  durch  nachträgliche  \'erwachsung  sich  wieder  schließt. 
Endet  der  Mastdarm  nicht  unmittelbar  oberhalb  der  Analhaut,  sondern 
höher  oben,  so  besteht  neben  der  Atresia  ani  noch  eine  Atn*i>ia  reeti, 
eiue  Mißbildung,  welche  auch  bei  ausgebildetem  Anus  vorkommen  kann, 

Ist  bei  fehlendem  After  auch  die  Ausbildung  der  nach  unten 
wachsenden  Scheidewand  zwischen  Sinus  urogenitalis  und  Darm,  welche 
sich  mit  dem  Damm  verbinden  soll,  gehemmt,  so  bleibt  eiue  Kloake, 
in  der  sich  Sinus  urogenitalis  und  Enddarm  vereinigen,  bestehen.  In 
anderen  Fällen  tiudeu  sich  Kstulöse  Vrrbliitiuiijsreii  zwischen  Beetuni 
einerseits,  Blase  oder  Urethra  Üjei  Kuaben)  oder  Seheide  oder  rteiiis 
andererseits  (Atresia  ani  vesicalis,  urethralis,  vaginalis, 
nterinaK 

In  seltenen  Fällen  kann  der  Dann  bei  Verschluß  des  Anns  durch 
äußere  Fisteln  am  Damm  oder  am  Scrotum  oder  am  Kreuzbein  nach 
außen  münden.  Im  übrigen  kommen  als  Reste  des  Schwanz- 
d  a  r  m  e  s  äußere  Fisteln  unter  dem  Anus  anch  bei  normaler  Anal- 
Öffnung  von 
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f)  Die  Hemmungsmißbildungen  der  Extremitäten. 

§  138,  Manirelliafte  Büdun&r  der  Extremitäten  ist  nicht  selten 
und  ist  teils  auf  primären  Mangel  einer  Extremitätenanlage,  teils  auf 
eine  Störung  der  späteren  (iliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochen - 
Wachstum,  teils  auf  Abschnürnngen  durch  Eihautstränge  und  Nabel- 
schnurschlingeu  zurückzuführen.  Es  können  ferner  auch  Mißluhlungen 
des  Zentralnervensystems  von  mangelhafter  Extremitätenentwickeinng 
gefolgt  .sein.  Je  nach  dem  Grade  und  tier  Art  der  Mißbildung  unter- 
scheidet man  verschiedene  Formen, 
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Fig.  393.    Am  ein  8. 


Fig.    394.     Mikromelue    mit 
kTcti  nia  tischem    Geöichtehflbi tuF. 


Fig.  395.    8ympue  apus. 


Fig,  396.    Sympus  dipus* 


l^ßbEdungen  der  Extremitäten. 
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1}  Anielus.  Die  Extremitäteu  fehlen  vollstäudig.  an  ihrer  Stelle 
finden  sich  nur  warzen-  oder  stummelfönnige  Rudimente.  Der  Rumpf 
ist  meist  gut  gebildet  (Fig.  393). 

2)  Peromelus.     Sämtliche  Extreniitiiten  sind  verkümmert, 

3)  Phocomeliis.  Von  den  Extremitäten  sind  mir  die  Hände 
und  Füße  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4)  Mikromelus  (Mikrobrachius,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein  (Fig»  3114). 

5)  Abrachius  und  Apus.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  unigekehrt. 

6)  Perob  räch  ins  und  Peropus.  Verkümmerung  der  oberen 
oder  der  unteren  Extremitäten. 

7)  Monobrachius  und  Monopiis.  Defekt  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 


Fig.  397, 


Fig.  398, 


Fig.  399. 


Fig.  307.     Defekt  deg   Femur  und   der  Fibula.    VermiaderuDg  d;er 


Zahl  der  Phalangen. 


der  nat.  Gr. 


Fig.  398.  Perodaktylie  mit  Svtidakty He.  Linke  Hand  einea  neuge- 
borenen Kinder.     %  der  nat,  Or. 

Fig*  399.  Bild  der  Hand  Fig.  398  bei  Durchleuchtung  mil  E^xtgen- 
Strahfen.    Vi  ^^  nat  Gr. 


I        8)   Sympus,    Sirenenbildung,    Symmelie.     Die    unteren 

Extremitäten  sind  untereinander  verschniolzen  (Fig.  39r>  und  Fig.  39(i) 
und  zugleicb  nach  hinten  um  ihre  Achse  gedreht,  so  daß  die  äußeren 
Teile  aneinamler  stoßen.  Das  Becken  pflegt  defekt  zu  sein,  meist  sind 
es  auch  die  äußeren  (Genitalien,  die  Blase»  die  l'rethra  und  der  Anus. 
Am  Ende  der  verscbmolzeDen  Extremitäten  können  Füße  ganz  fehlen 
(Sympus  apus)  und  nur  einzelne  Zehen  vorhanden  sein  (Fig.  305^ 
in  anderen  Fällen  (Fig.  3L*G)  findet  man  einen  (S.  monopus'  oder 
zwei  Füße  (S.  dipns). 
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Fig.  400. 


Fig.  401. 


Fig.  400.  MißbilduDg  der  rechten  Hand,  Perochirus  mit  Ver- 
wachsung der  Finger  (nach  Otto),  a  Ueberzahliger  Daumen,  b  Ordentlicher 
Daumen,  c  Verkümmerter  Zeigefinger,  d  Mittelfinger,  e  Ringfinger,  f  Kleiner 
Finger. 

Fig.  401.  Handskelett  des  Perochirus  Fig.  400,  von  der  Dorsalsdte  ge- 
sehen (nach  Otto),  a— /  wie  in  Fig.  400.  g  Ulna.  h  Eadius.  i  Os  naviculare. 
f  Os  lunatum.  s  Os  trianguläre,  j  Os  pisiforme.  5«  Os  multangulum  majus  super- 
fluum.  5^  Os  multangulum  ordinarium.  6  Os  multangulum  minus.  7  Os  capitatum. 
8  Os  hamatum. 


Fig.  402. 


Fig.  403. 


Fig.  402.  Peropus  oder  Spaltfuß  (nach  Otto).  Rechter  Fuß.  a  Große 
Zehe,    b  Kleine  Zehe. 

Fig.  403.  Skelett  des  Fußes  Fig.  402,  von  der  Dorsalseite  gesehen  (nach 
Otto),  o  Große  Zehe.  6  Kleine  Zehe.  r.  Rudiment  der  dritten  Zäe.  d  Tibia. 
e  Fibula.  1  Talus.  2  Calcancus.  S  Os  naviculare.  4  Os  cuneiforme  majus.  6  Os 
cuneiforme  minus.    6  Os  cuneiforme  tertium.     7  Os  cubiforme. 
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9)  Mangel  einzelner  Knochen  kann  an  allen  Teilen  der 
Extremitäten  vorkommen  (Fig.  397). 

10)  Perodaktylie,  Verkümmerung  von  Fingern  oder 
Zehen  kommt  in  sehr  mannigfaltigen  Formen  vor,  ist  aber  im  all- 
gemeinen teils  durch  mangelhafte  Entwickelung  (Brachyphalangie)  oder 
vollständigen  Defekt  einzelner  Phalangen  (Fig.  397,  Fig.  399  und 
Fig.  401  c) ,  oft  auch  durch  häutige  (Fig.  398)  oder  auch  knöcherne 
(Fig.  399  und  Fig.  401  de)  Verbindungen  der  Finger,  durch  Syndak- 
tylie  bedingt. 

Kommen  nur  die  äußeren  Finger  oder  Zehen  zur  Entwickelung, 
während  die  mittleren  fehlen,  so  entstehen  jene  Bildungen  (Fig.  4W 
bis  Fig.  403),  welche  man  als  Spalthand  und  Spaltfuß  (Kt^MMEL) 
bezeichnet.  Bei  starker  Mißbildung  der  Finger  finden  sich  zum  Teil 
auch  Mißbildungen  und  Defekte  im  Gebiete  der  Tarsal-  und  Metatarsal- 
knochen  (Fig.  403)  resp.  Carpal-  und  Metacarpalknochen,  so  daß  man 
die  Mißbildung  als  Per  opus  und  Perochirus  bezeichnen  muß. 
Mangel  von  Hand  oder  Fuß   führt   zum  Achims  oder  zum  Apus. 
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§  139.  Unter  den  abnormen  Lagerungen  der  ExtremitSten 
bieten  die  kongenitalen  Luxationen  ein  besonderes  Interesse,  d.  h. 
Verschiebungen  der  Gelenkköpfe  aus  ihren  Pfannen,  welche  am  häufig- 
sten am  Hüftgelenk,  seltener  am  Ellbogen-,  Humerus-  und  Kniegelenk 
vorkommen.  Sie  sind  zum  Teil  lokale  Hemmungsbildungen, 
doch  können  auch  mechanische  Einwirkungen  zur  Luxation  fahren. 
Beim  Hüftgelenk  bleibt  infolge  der  Entwickelungshemmung  die  Pfanne 
klein  und  unvollkommen,  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist  mehr  oder 
weniger  verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an  der  normalen 
Stelle ;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert,  und  zwar  am  häufigsten 
nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum  teres  ist  zur  Zeit  der 
Geburt  stets  noch  erhalten,  und  die  Gelenkkapsel  umfaßt  sowohl  die 
Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  längerem  Gebrauch  der  unteren 
Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann  durch- 
reißen, die  Kapsel  wird  weit,  beuteiförmig  ausgezogen  und  kann  da, 
wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird,  durchscheuert  werden.  Durch 
Gewebsproduktion  von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  ein  neues 
Gelenk  bilden. 

Abnorme  Stellungen  der  FHße  und  HSnde  sind  teils  auf  Ent- 
wickelungsstörungen,  teils  auf  mechanische  Einwirkungen  auf  die  im 
Wachstum  befindlichen  Extremitäten  zurückzuführen.  Unter  denselben 
ist  der  angeborene  Klumpfuß,  Pes  equinovarus,  die  wichtigste,  eine 
Hemmungsbildung,  welche  nach  Esghricht  darauf  zurückzuführen  ist, 
daß  die  fötale  Stellung  der  unteren  Extremitäten  nicht  in  die  normale 
übergeht,  und  daß  zugleich  die  Knochen  und  Gelenkflächen  eine  abnorme 
Ausbildung  erhalten.  Der  innere  Fußrand  ist  stark  erhöht,  und  gleich- 
zeitig steht  der  Fuß  in  Plantarflexion.  Das  Collum  tali  ist  in  der 
Richtung  nach  vorn  und  unten  (Hüter,  Adams)  verlängert.  Lernen 
die  Kinder  gehen,  so  treten  sie  mit  dem  äußeren  Fußrande  auf,  welcher 
dadurch  plattgedrückt  wird,  während  der  Fuß  sich  noch  stärker  nach 
einwärts  rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuß,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  relativ 
ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Be- 
dingungen entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fußstellungen, 
welche  als  Pes  ealcaneus  und  P.  valgus  bezeichnet  werden,  und  welche 
teils  durch  starke  Dorsalflexion,  teils  durch  eine  Drehung  des  Fußes 
nach  außen  charakterisiert  sind.  Häutig  lassen  sich  die  Zeichen  statt- 
gehabten Druckes  noch  an  atrophischen  Haut-  und  Knochenstellen 
nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klumphand  oder  Tallpo- 
manus  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung  des 
Radius  begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  mißbildeten 
Früchten  vor. 

Literatur  über  Lageveränderungen  der  Extremitäten. 

V.  Amtnofit  Die  kongen,  chir,  Kranich,  d.  Menschen,  Berlin  1842, 

Bensel^Hiigen,  Pathologie  u.  Therapie  d^s  Klumpfußes,  Heidelberg  1889. 

DebersaqueSf    Pathog^nie  du  pied  bot  congen.,    Ann.  rf«  la  Soc.  de  med,  de  Gand  1891, 

DoUinger,  Kongenitale  Luxation j  Langenbecks  Arch,  XX  1877. 

Orawitx,    Ursachen  d,  angeb.  Hiiftgelenkverrenkungen,    Virch.  Arch.  74,  Bd.  1878, 

Hirsch,  Di^  Entstehung  d.  angeb.  Jliiftverrenkung,   Virch.  Arch.  I48.  Bd.  1897. 

UoU,  Plattfuß,  Langenbecks  Arch.  XXV  1880, 
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ßioits-mannf  Die  EnUtekung  d,  können,  Luxationen,   Virek,  Areh.  140.  Bd.  1896, 

Joach  ifiiitthait  Hüßvtrrenkttng,  Eul^nburgs  Jahrb.  II  190^, 

Kirmisson^   Chirttrg.  Krankheiten  ant/eb.   Ur»prungi,  Stuttgart  1S^9, 

Kocher.   Klumpfuß,  D.  ZtitMchr.  j,  CÄi>.  JX  1S70, 

Krön  leint  Luxationen,  Diteh.  Chir,  fß.  Lief.  1882. 

Lorenz t  Pathologie  u»   Therapie  der  angeh.  Hüftverrenkung,    Wien  18B6. 

Messner,  Knorhenreränd.  bei  Pe^  txilcanetjui  eongen.,  Arch»  f.  Hin*  Chir.  4^*  Bd,  189t, 

Miehaud»   Pied  bot  con^hiilal,  Arch.  de  phy«,   II J  JS7Ö, 

Müiief»  Kongen.  Luxation  im  Knie,  Arb.  o,  d*  chir,  Univer9it-ät9polikL  in  Leiptig  1888, 

Patttiff  Hattfitß,  Langenbecki  Areh,  XXIV  1879, 

Sonnenbttrg,  Klumpfuß,  ReaUncyktop.  d.  nted.    \Vi4sen9eh.  189ti  (LitJ. 

2.  Lagevei  änderung  der  ioneren  Organe. 

§  140*  Unter  den  LageverUnd^'rmmcn  der  inneren  Orerane  ist 
die  wichtigste  der  Situs  inrersiis  viseenim,  d.  1l  die  Unilagening 
der  Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der  Bauch-  und  Brust- 
eiiigeweide  das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet.  Derselbe  wird 
sowohl  bei  Doppelmißbildungen  als  auch  bei  Einzelfrüchten  beobachtet 
und  kann  sich  ancli  auf  das  Herz  allein  (Dextrocardia)  oder  auch  auf 
die  Bauchorgane  oder  einen  Teil  derselben  (Situs  irregularisi  be- 
schränken, doch  ist  letzteres  selten.  Im  übrigen  kommen  abn**riiie 
Lagerungen  namentlich  bei  den  Ora:anen  der  BanehhfIMe  vor.  So 
ist  z.  B.  nicht  selten  die  Niere  an  abnormer  Stelle  gelagert  (Dystopia 
renis),  meist  abnorm  tief,  so  daß  sie  dem  Promontorium  sich  nähert 
nder  auch  vor  demselben  liegt.  Der  Hoden  bleibt  nicht  selten  in  der 
Bauchhöhle  (E k t  o p i a  i  n t  e r na  s.  a b d  o  m  i  n a  1  i  s  t  e  s t i s  s.  K r y  p t - 
n  r  c  h  i  s El  u  s )  oder  im  Leistenkanal  (E  k  t  o  p i  a  i  n  g  u  i  n  a  I  i  s)  oder  vor 
«lern  Leistenkanal  (Ekt.  pubica)  oder  in  der  Falte  zwischen  Hoden* 
sack  und  Oljerschenkel  (Ekt,  c r u r o - s c r o t a  1  i  s)  oder  in  der  Mittel- 
rteischgegend  (Ekt.  perineal! s)  oder  in  der  Scheukelbeuge  (15 kt 
cruralis)  liegen.  Nicht  selten  sind  auch  abnorme  Lagerungen 
des  Darmes,  namentlich  des  Dickdarmes. 

Literatur  über  Situs  in  versus. 

Attnuiras,   Em  Fall  v,  Sittts  trantireritus  partialia,  L-D.  Freiln/rg  i,  Br,  1904* 

Uuhit   Traifuposition  d.  Eingeweide,  Miiteil.  a.  d,  path,  InH,  tu  München  1878, 

Ueipel*  Situs  tranjtt  ergibt  Fettschr.  z.  50-jähr,  ßeetehen  de«  Krunkenhtmtei  Dresden  1899* 

Kipper^   Silus  transverwui,  L^lK  Marburg  1896, 

Hntier^   Sifitjt  ri^eernm  inversuJi,    Vir  eh.  Arch,  156,  Bd.  1899, 

Küchenmeiitterf    I>ie  angeh,  voUst*  Verlagei-^ng  d.  Eingeweide  d.  Memchen,  Leiptig  1S8S, 

Lochte,    Zur    K'enntn,    d.  Situs    transversuB  pariiatiSt    Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894;    Üitvtä 

vUcfmm   irregularie^  ib.  XXIV  1898* 
Mitrtincyiti,  Dellu  traepoetMione  laterale  dei  viseerit  Bolopia  1888. 
Wehn^  Zur  Frage  d,  SÜHi  IranfVWJiM,    Virch.  Arch,  98,  Bd.  1884* 


3.  Durch  e  xzedierendes  Wachstum  und  durch  Ver- 
mehrung   von    Organen     und    Körperteilen    entstandene 
Einzelmißbildungen. 

iS  141.  Als  «llireinelner  Riesenwnehs  wird  eine  Mißbildung  be- 
zeichnet, welche  sowohl  intrauterin  als  auch  später  sich  einstellen  kann 
und  dnrch  abnorme  (tröße  rles  ganzen  Körpers  ausgezeichnet  ist.  Im 
extrauterinen  Lehen  auftretendes  abnormes  Wachstum  kann  dazu  führen, 
daß  die  Maße  des  betreffenden  Individuums  die  als  obere  (Jrenze  an- 
gegebenen Maße  um  ein  ganz  Bedeutendes  überschreiten. 
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Partieller  Blesenwuehs  kann  sich  ebenfalls  sowohl  in  der  intra- 
uterinen als  in  der  extrauterinen  Entwickelungszeit  einstellen  und  be- 
trifft am  häufigsten  Teile  von  Extremitäten  oder  des  Kopfes.  Halb- 
seitiger Riesenwuchs  beschränkt  sich  meist  auf  eine  Gesichts- 
hälfte oder  auf  eine  Extremität,  doch  kommt  es  als  große  Seltenheit 
vor,  daß  die  Hypertrophie  sich  auf  alle  Teile  einer  Seite,  Gesicht, 
Rumpf  und  Extremitäten  erstreckt.  Im  extrauterinen  Leben  geben  zu- 
weilen Traumen  den  Anstoß  zum  pathologischen  Wachstum. 

Nehmen  an  irgend  einer  Körperstelle,  an  den  Extremitäten,  am 
Rumpfe,  am  Gesicht  die  Weichteile  in  einer  Weise  zu,  daß  an  Pachj- 
dermenhaut  erinnernde  Verunstaltungen  entstehen,  so  führt  das  abnorme 
Wachstum  zur  Elephantiasis  (vergl.  §  76  Fig.  130  u.  Fig.  131).  Die 
Massenzunahme  kann  sowohl  auf  Mehrbildung  von  Bindegewebe  oder 
von  Fettgewebe  als  auch  von  Blutgefäß-  oder  von  Lymphgefaßgewebe 
beruhen.  Sind  die  verdickten  Stellen  schärfer  umschrieben,  so  wird 
die  Bildung  als  Gesehwulst  angesehen  und  je  nach  dem  Bau  den 
Angiomen  oder  Lymphangiomen  und  Fibromen  (siehe  diese)  zugezählt 

Exzessive  lokale  Massenzunahme  der  Knochen  kommt  an  ver- 
schiedenen Teilen  des  Skelettes  vor  und  kann  auch  multipel  auftreten. 
Am  Kopfe  können  sowohl  die  Knochen  des  Schädels  als  auch  des  Ge- 
sichtes davon  betroffen  werden,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
die  Knochen  an  Masse  ganz  außerordentlich  zunehmen,  so  daß  das  Ge- 
sicht und  der  Schädel  oder  auch  beide  hochgradig  verunstaltet  werden 
und  Zustände  entstehen,  die  man  als  Leontiasis  ossea  (Fig.  137 
S.  279)  bezeichnet  Umschriebene  Knochenwucherungen  fähren  zur 
Bildung  von  Osteomen  oder  Exostosen,  die  oft  multipel  auftreten. 
Am  Rumpf  und  den  Extremitäten  kann  lokales  Knochenwachstum  so- 
wohl zur  Vergrößerung  einzelner  Knochenteile  als  zur  Bildung  ganz 
atypisch  gestalteter,  als  Exostosen  und  Osteome  bezeichneter  Exkre- 
szenzen  führen,  die  ebenfalls  nicht  selten  multipel  auftreten. 

Literatur  über  Riesenwuchs. 

Amder^em^  ^f>4»eit«r«dU  <irr  EstremitSten^  Si.   Tkom.  ff<utp.  Eep.  London  ISSf» 
ArmhHm^  jriiicfnf^^^  haXh^ti^  AyiwrfrrtpJU«,    V.  A,  256,  Bd,  2S9S  (LiLj. 
Mtmteä^ Hm^m^  I\tn^  Ri*:iienm^ush*  w.  mmJHpU  £rMf<afrm   Lan^nhrrk$  Arfk,  41.  Bd.  1891m 
Bmhi^  Ein  Ri^nt  mit  HyprroM^m,  MüL  a,  d,  patk.  In*L  rm  JÜüncJken  ISTS, 
Bm4te9k^   ÄW^nvrwrJU  der  EitrrwtitSteny  Arck,  f,  Min,  Ckir.   VlI  1S66. 
OirKüir.   Rif4>m%r90r1if  drr  Fimfrer,  M«d.^ir,'  Tran*,  XXVIJJ  7.«^5. 
EtPmid^   Hypertrophie  rfer  Hcmd^   llrcK  Arrk.  S6,  Bd,  1S7S, 
FUcl^«r.   Ki4:t>rnn/'Jkt  drr  Eatirmiiaten,  D.  ZeiS*ckr.  t\  Chir,  XU  2SS(L 
F^nUmMiH^   ]llabrf^.-imiA,   llfvk  ArcJL  ^6.  Bd.  2Sefi. 
gYi^hrryf,   ÄwurnurwrA^  der  Ejtrrmi$SUn.  ih.  4tX  Bd.  2SfT, 
Ftit^driti^   Halhtteitwf  tonpmitaU  iLopfhypfHropkie.  ih,  iS.  Bd^  2^S. 
Orm^rr.  M^bn^daJüvlif ,  ih,S€.  Bd.  2S7i, 
BmM^  MakrodAhtyi*f^  J).  ZH»rkr,  u  CJur.  ST,   Bd.  IS.^S. 
IjMf«.   Rioitrnvwkf  der  Estrrmitätm,   Tran*.  PütX.  Sor.  2fff'e. 
W>^Ami  «ft  M4m4KU  De  J'kffpiTtrophie  ^nüaterale,  ArrX.  orn,  dt  •med.  :S€f: 
Fier^ntt.   lt.,   AnaJiom,,  pktmoJ.  «.  pliwtikdL  Dalm  «u    TaheUrv»^  Jena  J^P.t. 
Weiierr  dMft^^itühü-Jff  JjiUrütur  eni.käli  §  7S. 

§  142.  T^TBM'lirmiir  t^nh  OrniM^n  odi^r  von  IVil^M  4e$  See- 
iHt^  und  des  Imskrtsyst^aifiS  if^i  eine  ziemlich  häutige  Erscbeinnng, 

welche  teils  auf  Spaltungen  oder  ein  mohrf^ohos  Auftreten  der  be- 
treffenden Anlagen,  t^^ils  auf  eine  stärkere  Ausbildung  normalerweise 
rudiinentlr  bleibender  oder  sich  schon  während  der  KniwickeliuigSEeit 


Yermelirtmg  von  Skeletteüen. 


561 


zurückbilileniler  Organe  zurückzuführen  ist.   Einzehie  hierher  gehöretirle 
Erscheinungen  dürfen  vielleicht  als  ein  Rückschlag  angesehen  werden. 
1)  Verilopin^luii^  an  d«*ii  ExtiTinitSIteu, 

Spaltung  einer  ganzen  Extremität  itst  ohne  \'erdoppelungen  an 
den  Becken  oder  Schiilterknachen  beim  Menschen  nicht  beobachtet. 
Spaltung  der  Hände  und  Füße  ist  sehr  selten  (Fig.  4i>4).  doch  enthält 
die  Literatur  eine  Anzahl  solcher  Fälle.  Die  Zahl  der  Finger  kann 
dabei  auf  9     10  steigen. 

Häufiger  ist  die  »rmehruiis:  dt^r  Fiii!:fT/.aii].  die  Polydaktylie, 
an  einer  einfachen  Hand  (resp.  Fnlii,  \vö!>ei  <lie  überzähligen  Finger 
iFig.  4^')1  a  und  Fig,  4051  teils  an  der  ulnaren  oder  radialen  (resp. 
tibialeu  oder  tibularen)  Seite  angehängt,  teils  zwischen  die  anderen 
eingeschoben  erscheinen.     Oft  sind  die  Finger  nur  teilweise,  d,  h.  nur 


Fig.  AOL 


Fig.  405. 


Fig.  40i.  Polydaktylie  mit  gabeliger  Spaltung  der  Hmnd  (nach 
Lanckreaux). 

Fig.  406.  Polydaktylie  bei  einem  Neugeborenen.  Skelett.  Ver» 
doppelitog  der  Phalangeti  des  4.  uod  5.  Fingers,    Nat.  Gr« 


im  ersten  oder  nur  im  ersten  und  zweiten  Oliede  durch  Spaltuug  ver- 
doppelt (Fig.  40*1  und  Fig.  407).  Die  am  Rande  angehängten  Finger 
sind  bald  gut  ausgebildet  (Fig.  4Ö5),  bald  rudimentär.  Mitunter  sehen 
sie  wie  gestielte  kleine  fibröse  (Jeschwülstchen  aus.  Ist  ein  überzähliger 
Finger  ausgebildet»  so  sitzen  seine  Phalangen  (Fig.  4<>f>)  entweder  auf 
dem  Metacarpal-  (resp.  Metatarsal-)Knochen  eines  benachljarten  Fingers 
(resp,  einer  Zehe)  oder  setzen  sich  in  einen  eigenen  Metacarpal-  (resp. 
MetatarsaMKnochen  fort  und  können  unter  Ümstilnden  sogar  eigene 
Carpal-  (resp.  Tarsal-)Knocheu  haben  (Hg.  4Ö1  5f/).  Polydaktylie  tritt 
in  einzelnen  Fällen  als  vererbbare  Erscheinung  auf  und  entsteht  sonach 
aus  inneren  Ursachen. 
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2)  Vermehrung  der  Brustwarzen  oder  Hyperthelle  und  Ver- 
mehrung der  Brustdrfisen  oder  Hypermastte  sind  Mißbildungen,  die 
nicht  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vorkommen  und  wahr- 
scheinlich als  ein  Rückschlag  auf  mehrbrüstige  Vorfahren  anzusehen 
sind.  Die  accessorischen  Warzen  oder  Brüste  sitzen  meistens  am 
Thorax  auf  zwei  von  der  Achselhöhle  nach  der  Inguinalgegend  konver- 

fierenden  Linien,  doch  kommen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  an  anderen 
teilen,  in  der  Achselhöhle,  an  der  Schulter,  am  Unterleib,  am  Rücken, 
am  Oberschenkel  vor.  Die  Nebendrüsen  sind  meist  nur  klein,  können 
aber  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  zu  milchgebenden  Drüsen  sich 
entwickeln.    Die  Zahl  der  Brustwarzen  kann  bis  zu  10  steigen. 


Fig.  406. 


Fig.  407. 


Fig.  406.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  der  linken  Hand.  Um'/» 
verkleinert. 

II  Fig.  407.    Polydaktylie  und  Syndaktylie  des  rechten  Fußes.    Um 
Vj  verkleinert 

3)  Die  Bildung  weiblicher  Brüste  bei  Männern  oder  die 
Gyn&komastle  ist  in  stark  entwickelter  Ausbildung  bei  Männern  mit 
normalem  Geschlechtsapparat  (vergl.  Hermaphrodismus  §  143)  selten, 
dagegen  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  in  der  Pubertätszeit  eine 
mäßige  Zunahme  der  Brustdrüsen  bei  männlichen  Individuen  sich 
einstellt. 

4)  Yerdoppelung  des  Penis  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor 
und  kann  sich  bei  typischer  Ausbildung  des  Penis  mit  Bildung  zweier 
getrennt  in  die  Harnblase  mündender  Harnröhren  und  zweier  Scrota 
verbinden  (Lange). 


Ueberz&hlige  Bildungen* 


5)  UelierzäliHsre  Bildiitis:  von  Itnocheii  und  Muskeln  findet  sich 
hüuög.  U  e  b  e  r  z  ä  h  I  i  g e  Wirbel  kommen  an  allen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vor,  sind  aber  selten.  In  der  Steißgegend  kommen  in 
seltenen  Fällen  SehwUnze  vor,  welche  eine  Verläugernng  der  Wirbel- 
säule bilden.  Nach  Virchüw  kann  man  drei  Formen  von  Schwänzen 
unterscheiden,  nämlich:  wahre  Schwänze,  in  welchen  sich  Knochen  be- 
enden, falsche  oder  imperfekte  Schwänze,  w-elche  eine  VerUlngernng 
der  Wirbelsäule  bilden,  aber  weder  Knorpel  noch  Knochen  enthalten 
(sogenannte  Schw^einsschwänzeK  und  schwanzähnliche  Hautanhänge,  die 
aus  verschiedenem  Gewebe  sich  zusammensetzen  und  zum  Teil  den 
Teratomen  zugezählt  werden  können.  Die  zuerst  erwähnten  wahren 
Schwänze  sind  sehr  selten  und  beruhen  nach  Bartels  meist  nicht  auf 
Vermehrung,  sondern  auf  einer  Vergrößerung  und  auf  einem  Ausein- 
andertreten der  Wirbel. 

Vermehrung  der  Phalangen  eines  Fingers  ist  sehr  selten. 

Vermehrung  der  Rippen  durch  Bildung  von  Hals-  oder 
Lendenrippen  sowie  gabelige  Teilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 

Vermehrung  der  Zähne  kommt  ebenfalls  vor. 

<>)  Unter  den  Ehisreweiden  der  Brust-  und  Bamdiliölih'  sind 
S|Hiltuniir('ii  der  Anhisre  am  häutigsten  an  der  Milz,  dem  Pankreas, 
den  Nebennieren,  den  Üreteren,  dem  Xiereubecken,  den  Lungen,  selten 
dagegen  an  den  0%'arien,  der  Leber,  den  Kieren,  den  Hoden,  der  Blase. 
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4.    Die  wahren  und  die  falschen  Zwitterbildungen. 

§  143.  Die  eigenartige  Entwickelung  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates,  bei  welcher  die  verschiedenen  Keim- 
drüsen, sowie  auch  die  äußeren  Genitalien  aus  einer  ursprünglich  gleichen 
Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Geschlechtsgänge  beider 
Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von  vornherein  wahrscheinlich, 
daß  hier  Mißbildungen  vorkommen  werden,  welche  teils  auf  einer  Un- 
gleichheit der  Entwickelung  der  rechtsseitigen  und  der  linksseitigen 
Anlagen,  teils  auf  einer  gleichzeitigen  Entwickelung  der  männlichen 
und  der  weiblichen  Geschlechtsgänge  oder  der  Geschlechtsdrüsen,  teils 
auf  einer  mangelhaften  Uebereinstimmung  der  Ausbildung  der  inneren 
und  der  äußeren  Genitalien  beruhen. 

Man  pflegt  eine  Mißbildung,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente  zurückführen  läßt  und  welche  dadurch  gekennzeichnet  ist, 
daß  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Teile  des  männ- 
lichen als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates  enthält,  als  Herm- 
aphrodlsmus  oder  Zwitterbildung  zu  bezeichnen.  Sind  zweierlei 
Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man  dies  einen  Hcmiaphrodlsmus 
verus  (Hermaphr.  glandularis  v.  Siegenbeek  van  Heükelom). 
Beruht  die  Vermengung  beider  Geschlechter  nur  auf  einer  doppel- 
geschlechtlichen Entwickelung  der  Geschlechtsgänge  und  der  äußeren 
Genitalien,  so  nennt  man  dies  einen  Pseudo-Hermaphrodlsmus.  Das 
Geschlecht  desselben  wird  durch  die  Keimdrüsen  bestimmt. 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine 
eigenartige  Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften, 
z.  B.  Entwickelung  der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und 
der  Schultern,  welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zu- 
gleich Bartwuchs  vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der 
Kehlkopf  und  die  Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei 
Pseudohermaphrodismus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus 
nicht  immer  mit  der  Keimdrüse  überein.  Es  kann  somit  ein  männ- 
licher Hermaphrodit  ein  weibliches  Aussehen   bieten  und  umgekehrt 

Man  kann  folgende  Hauptfonuen  des  Hcrmaphrodlsmus  auf- 
stellen : 

I.  Hermaphrodismns  yems  s.  Androgrjnes. 

1)  Hermaphrodismus  verus  bilateralis,  die  doppelseitige  Zwitter- 
büduDg,  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  beiderseits  zugleich  Hoden  und  Eier- 
stock vorhanden  sind,  oder  daß  beiderseits  in  einem  Organ  Hoden-  und  Eierstock- 
gewebe vereinigt  sind.  Heppner  gibt  an,  daß  er  bei  einem  9  Monate  alten  Kinde 
mit  hermaphroditischen  äußeren  Genitalien,  mit  Vagina,  Uterus  und  Tuben,  im  breiten 
Mutterbande  sowohl  ein  Ovarium  als  einen  Hoden  gefunden  habe;  Nebenhoden  und 
Vas  deferens  fehlten. 

2)  Hermaphrodismus  verus  unilateralis,  die  einseitige  Zwitterbildung, 
ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite  eine  einzige  Keimdrüse,  auf  der 
anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden  sind.  Sälen  hat  bei  einer  Frau  von 
43  Jahren,  die  seit  dem  17.  Jahre  menstruierte,  auf  der  rechten  Seite  eine  Zwitter- 
drüse (Kastration  w^en  Uterusmyoms)  durch  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
festgestellt  Der  Ovarialteil  der  Drüse  war  typisch  entwickelt.  Das  Epithel  der 
Samenkanälchen  des  Hodens   bestand   aus  Follikdzellen   und  SEBTOLischen  Zellen, 
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[•Dtbehrte  aber  der  Spermatogonieu  und  der  Hamen zellen.  Eine  Zmtterdrüae  haben 
ferner  Blackee  und  Lawilelkce  von  einem  ö^/,-monaLticlien  Totgeborenen  beäebrieben« 
Gjjlee  hat  bei  einem  'JO-jährigen  Individuum  in  einem  Bruduiack  neben  einer  Tube 
sowohl  beide  Keimdrüsen  (exziflierte  Stücke  wurden  von  Simon  mikroskopisch  unter- 
sucht) alfi  auch  Parovarium  und  Epididymis  nadige wietien. 

3)  Hermaphrodiömufi  veru8  lateralis,  die  ßeitliche  Zwitterbildung,  ist 
dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eiertttoek,  auf  der  anderen  ein  Hoden 
entwickelt  ii»t,  Sie  bt  beim  Mensclien  mehrfach  (Eübolph,  ötärk,  Berthoui, 
Baekow,  H.  Meyer,  Kij-zbs,  Messner,  Kellner  und  Andere)  besclirieben  worden, 
doch  ist  in  den  betreffenden  Fällen  raeist  keine  genaue  roikrofikopisMihe  Untersuchung 
vorgenommen  worden;  und  wo  ilieselbe  vorgenommen  wurde,  konnte  O  variaige  webe 
nieht  mit  Sicherheit  nachge wiesen  werden.  Vor  einigen  Jahren  hat  Obolonsky  einen 
Fall  U--jähngei*  Mädchen)  auH  der  Sammlung  der  deutHchen  UniverBität  Prag  mitge- 
teilte  in  dem  die  hißtologiHche  Untertaiuchung  recht«   einen  Hoden  {Fig.  408  o),  hnks 
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Fig.  40B.  Hermaphrodismus  verus  lateralis  (nach  OboloksiKY)« 
a  Urethra.  6  l^ostala,  e  Colliculus  fieminalis.  J  Hymen,  e  Canali^  urogenitalia, 
/  Harnblase,  g  Scheide,  h  Uterus,  h.  Linkes  lllerushom.  i  Linke  Tuba  i\  In- 
fundibulum  der  linken  Tul^.  k  Linke»^  Ovarinm.  /  Ligamentum  ovarii.  m  Ligamen- 
tam  teres  «iiUHtnim.  ^  Rechte  Tube,  o  Rechter  Hoden,  p  Epididymis,  q  Rechter 
SÄinenetrang.  r  Ligamentum  tere«  dextrum.  Nahezu  um  die  HäJfte  verkleinert, 
(Frip.  der  »animlung  dei^  patholog.  Institute»  der  deutschen  UniveiBität  Prag.) 


einen  Eierstock  [k)  ergab,  doch  iet  zu  bemerken,  daß  io  letzterem  Eier  nicht  wahrge- 
nommen werden  konnten.  Das  rechte  breite  Mntterband  enthält  einen  Hoden  (o), 
einen  Nelxtuhoflen  (/>),  ein  Vas  deferens  (7),  eine  rudimentäre  Tube  |/<)  und  ein  nindos 
Mutterband  (rj,  das  linke  breite  Mutterltaml  dagegen  enthält  ein  Ovarium  {k)  mit 
einem  Ligamentum  ovarii  </)  und  eine  gut  entwickelte  Tube  (1).  Im  übrigen  ist  so- 
wohl ein  üteruH  (A)  und  eine  Vagina  {g)  als  auch  eine  Froeteta  {b)  vorhanden.  Nach 
den  mitgeteilten  Beobachtungen  können  <lie  s^ngeiiörigeji  Geschlechteffinge  samilich 
vorbanden  sein  oder  zum  Teil  fehlen.  Die  äuöeren  Gesciilecht» teile  »and  mißbildet 
und  vereinigen  Formen,  welche  teils  dem  männlichen«  teils  dem  weiblichen  Typus  an- 
gehören. 
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II.  Hermaphrodismiis  spnrins  s.  PsendohermaphrodlsmiiB  ist  charakt^isiert 
durch  eine  doppelgeschlechMiche  EntwickeluDg  der  Geschlechtsgange  und  der  fiofieren 
Geschlechtsorgane  bei  eingenchlechtiicheD  KeimdrüseD.  Die  ausgebildetsten  Formen 
finden  sich  beim  m&nnlichen  Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien 
Vagina,  Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Ausbildung  gelangen 
können.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  daß  beim  Weibe  Teile  der  WoLFFschen  Gänge 
zur  fJQtwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  ti<äeinzwittern  sind  femer  die  äußeren  Genitalien  häufig  miß- 
bildet und  nähern  sich  den  weiblichen,  während  umgekehrt  bei  weiblichen  Schein- 
Zwittern  die  äußeren  Geschlechtsteile  sich  nach  einem  dem  Manne  zukommenden  Typus 
entwickeln  können  (Fig.  409). 

Die  Annäherung  der  äußeren  männlichen  Genitalien  an  den  weiblichen  Typus 
kommt  dadurch  zu  stände,  daß  der  Penis  verkümmert  bleibt,  die  Geschlechtsfiu^e 
im|Penis  sich  unvollkommen  oder  gar  nicht  schließt  (Hypospadie)  und  die  beiden 

Scrotalhälf  ten  getrennt  bleiben 
und  unter  der  Peniswurzel  eine 
Grube  lassen,  welche  den  Kest 
des  Sinus  urograitalis  darstellt. 
Die  Scrotalhälften  sehen  als- 
dann den  großen  Labien  ähn- 
lich, namentlich  dann,  wenn 
der  Descensus  testicnlorum 
unterbleibt  Die  äußeren  Geni- 
talien des  Weibes  nähern  sich 
den  männlichen  dadurch,  daß 
die  Clitoris  sich  zu  einem 
Penis  ausbildet  (Fig.  409  a), 
während  das  Vaginalostium 
sich  verengt  oder  schließt  und 
die  Schamlippen  miteinander 
verwachsen.  Vagina  und 
Harnröhre  münden  gemein- 
schaftlich oder  getrennt  unter 
dein  Penis  nach  außen. 

Die  atypische  Bildung 
der  äußeren  Genitalien  kann 
sowohl  für  sich,  d.  h.  ohne 
Zwitterbildung  im  Gebiete  der 
Gcschlechtsgänge,  als  auch 
gleichzeitig  mit  dieser  auf- 
treten, ist  denmach  nicht  von 
den  Mißbildungen  in  anderen 
Teilen  des  Geschlechtsappa- 
rates abhängig. 

1)  Pseudo-Hermaphrodismas  masculinus,  die  männliche  Scheinzwitter- 
bfldung,  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps.-H.  masc.  internus,  sind  die  äußeren  Geschlechtsteile 
nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und  auch  die  Prostata  entwickelt,  wird  aber 
von  einem  meist  am  Colliculus  seminalis  in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt^ 
welcher  sich  nach  oben  in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger  ausgebildete 
Vagina,  oft  auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar  in 
Tuben  fortsetzt  Die  männlichen  Geschlechtsteile  sind  daneben  normal  oder  mehr 
oder  weniger  mißbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  completus,  s.  extern  us  et  internus, 
der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitterbildung,  sind  innerlich  Scheide,  Uterus  und 
Tuben  in  mÄr  oder  minder  vollständiger  Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  der- 
selben vorhanden,  während  die  äußeren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr 
oder  weniger  nähern  oder  auch  vollkommen  weiblich  sind.  Der  Penis  wird  meist 
hypospadisch  und  cUtorisartig ,  und  unter  ihm  liegt  eine  Furche,  an  deren  hinterem 


Fiff.  409.  Aeußere  Genitalien  eines 
weiblichen  Scheinzwitters  mit  Stenose  des 
Introitus  vaginae.  a  Penisartige  Clitoris.  6  Große 
Labien.    Um  V9  verkleinert 
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Ende  gewöhDÜch  eine  Oeffnung  in  ein  kurzes  Ve^tfbulum  führte  welches  eich  eofort 
in  eine  Urethra  und  eine  Yflginn  teilt«  Unler  UmBtandeD  bleiben  dms  Vestibulum  und 
die  Vagiöa  geirtnnt.  In  eeltenen  Fallen  sind  die  äußeren  Gescblechteleite  aorinal 
geformt,  und  es*  entMlt  der  Peniä  nur  eineu  doppelten  Kanal,  von  dem  der  obere  als 
Haniröhre  dient,  während  der  unlere  die  Geßchlechtegiinge  aufnimmt.  Bei  stärkerer 
Ausbildung  der  MÜLLKBachen  Gänge  sind  die  Vasa  deferentia  häufig  defekt,  die 
Samen  blasen  können  fehlen. 

Bei  Pg. -H,  masc.  externns,  der  äußeren  männlichen  Scheinzwitterbildung, 
weichen  nur  die  äußeren  Genitalien  vom  männlichen  Typu«  ab  und  nähern  sich  mehr 
oder  weniger  vollkommen  dem  weiblichen.  Da  hierl>ei  auch  der  übrige  Körper  oft 
weibliche  Formen  xeigt,  r^o  geben  die^e  Mißbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Ver- 
wecheliing  dm  Geschlechtes. 

2]  Pseudo-Hermaphrodiflmus  femininus,  die  weibliche  Scheinzwitter- 
bildnng,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie  die  männliche,  kt  indessen  erheb- 
lich s^tener. 

Bei  dem  Pg.  -H.femininua  internus  fiDden  sich  bei  wohl  entwickelten  äußeren 
Genitalien  Reste  der  Wor^FFschen  Gänge,  welche  im  breiten  Mutterbande  oder  in  der 
Utero- Vaginal  wand  liegen  und  bis  zur  Clitorie  reichen  können. 

Der  Fs.-H,  fem.  externus  m  dadurch  charakterisiert»  daß  aich  der  Bau  der 
äußeren  Genitalien  dem  männlichen  Typn«?  nähert  (Fig.  409). 

Der  Fß. 'H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher  Ausbildung  der 
äußeren  Genitalien  und  Persifitenz  von  Teilen  der  WoLFFÄchen  Gange  ist  «ehr  seilen* 
Von  inneren  männliciien  Geschlechtsorgan ejQ  fand  sich  in  einem  Fall  eine  Prostata, 
in  einem  anderen  fanden  tsich  eine  von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus 
ejaculÄtorii  und  ein  den  Bamenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 
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Die  Inneren  (jre^ehlecht^organe  entwi€keln  »^ich  au»«  einer  bei  männlichen  und 
bei  weibUchen  Individuen  ursprünglich  gleichen  indifferenten  Anlage,  welche  aus^  einer 
an  der  medialen  vorderen  Seite  des  Wolff sehen  Körpers  oder  der  U r n i e r e  ge- 
legenen G  e  8  c  h  1  e  e  h  t  s  d  r  ü  &  e  und  ani*  einem  als  MÜLLER  s  c  her  €»  a  n  g  bezdcboeten 
CTCschlechtsgang  besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  WoLFFscheu  Gang 
und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  Harnblase  oder  in  den  Smus  urogcni- 
talis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verigcJiwindet  der  MiJLLEßsche  Gang  wieder 
bis  auf  geringe  Beste,  welche  als  Uterus  maeculinua  oder  Vesicuia  prostatica  bestehen 
bleiben  i  es  tritt  dagegen  die  Geschlechtadrüse  mit  dem  WoLFi-^-hen  Körper  und  dem 
WoLFFschen  Gang  in  Verbindung,  welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und  auch 
die  Samenblaschen  entwickelt.  Die  Verbindung  beschränkt  «ich  nur  auf  einen  kleinen 
Teil  des  WoLFFschen  Körpers,  welcher  sich  danach  zum  Kopf  des  Nebenhodens  um- 
icestaltet;  der  größere  Teil  desselben  schwindet;  ein  kleiner  Rest  bildet  die  als  Vaaa 
abcrrantta  testis  und  als  Organ  von  Gikaldes  bekannten  Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  verschwinden  der  WoLFPsche  Körper  und  sein 
Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstot'k  bezeichneten  Drüsenschläucbe,  doch  erhalten  sich 
Reste  nicht  selten  auch  in  der  Uterus  wand.  Von  den  MüLLERöcben  Gängen  ent- 
wickeln sich  dagegen  die  unteren ,  zum  Teil  miteinander  verschmolzenen  Enden  zur 
Scheide,  zum  Utcrua  und  zu  den  Eileitern.  Das  ober^iie  Ende  des  MÜLLEKschen 
Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eincä  dem  Äbdominalende  der  Tnbe  an- 
hängenden gestielten  Bläschens,  welches  als  Morgagnis  Hydatide  bezeichnet  wird. 

Die  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  fällt  m  die  fünfte  Woche,  Ihre  Bildung 
wird  bei  Säugetieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  dadurch  eingeleitet,  daß 
das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle  sirh  verdickt  und  zum  Keimepithel 
rWALDETER)  wird,  während  zugleich  aucii  das  Mesoderm  wuchert,  Gb  die  Hoden- 
kanälchen  vom  Peritonealepithel  abstammen  (BoRNHAüPT»  EoLlj,  oder  ob  i^ie  vom 
WoLFFschen  Korper  in  die  Hodenanlage  hineinsprossen  (VV^aldeyer),  ist  noch  un- 
entschie<len  (Kölliker).  Die  Eierstodt^cier  stammen  vom  KeiraepitheL  Die  Um- 
hüllungszellen der  GRAAFschen  Follikel  halt  Waldeyer  ebenfalls  für  Abkömmlinge 
d«i  Keimepithels,    während   Kölurer    sie   i^on   Zellsträngen    und   Kanälen   ablettetf 
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welche  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen  des  WoLFFschen  K6t^&s  ge- 
deutet werden  dürfen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechselnde  Zahl  vor- 
kommenden gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  zukommt,  ist  noch  nicht 
sicher  entschieden  (KÖlliker).  Die  als  Morgagni  sc  he  Hydatide  bezeichnete  un- 
gestielte Cyste  ist  nach  Waldeyer  als  Rest  des  MüiXEBschen  Ganges  anzusehen. 
Nach  Roth  kann  sie  außerdem  in  naher  Beziehung  zum  WoLFFschen  Körper  stehen, 
indem  zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  die  MoRGAGNische  Hydatide 
eintritt. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden  sich  die  Müixer- 
schen  Gänge  und  die  ümierengänge  in  ihren  unteren  Enden  zu  einem  rundlich-vier- 
eckigen Strange,  dem  Genitalstrange.  Am  Ende  des  zweiten  Monats  verschmelzen  die 
MÜLLERschen  Stränge  zu  einem  einzigen  Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide  und  zum 
Uterus  gestaltet.  Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in  der  Mitte  des  GrenitaUtranges. 
Die  Ümierengänge  spielen  keine  Rolle,  dodi  sind  Reste  derselben  noch  am  £Inde  der 
Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (Köluker)  und  in  der  Wand  des  Utorus  (Beigel) 
gesehen  worden.  Nach  Mitteilungen  von  Riedel  sollen  sich  Residuen  der  WouT- 
schen  Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weiblichen  Individuen  in 
Form  eines  von  einer  Musoularis  umschlossenen  Cylinderepithelschlauches,  ode  als  ein 
Muskelbündel  ohne  Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheidenmuscularis  vom  seitlich 
eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  laßeren  Oenltallen  beginne  sich  schon  in  einer  Zeit  zu  entwickeln,  in 
welcher  sich  die  Kloake  noch  nid^t  in  eine  Aftermündung  und  eine  Hamgeschlechts- 
Öffnung  getrennt  hat  Die  Entwickelung  wird  dadurch  eingeleitet,  daß  in  der  sechsten 
Woche  vor  der  Kloake  ein  einfacher  Wulst,  dar  Geschlechtshöcker,  und  weiterhin  zwei 
seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten,  entstehen.  Gegen  Ende  des  zweitai  Monats 
tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche  eine  Furche,  die 
Geschlechtf^furche.  Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die  Kloakenmündung  in  eine  After- 
mündung imd  eine  Hamgeschlechtsöffnung.  Beim  männlichen  Embryo  wandelt  sich 
der  (.venitalhöcker  in  den  Penis  um,  an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans  kenntlidi 
wird.  Im  vierten  Monat  schließt  sich  die  Furche  zu  einem  Rohr.  Zu  gleicher  Zeit 
vereinigeu  sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung  des  Scrotums. 

Das  Praeputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata  entstdit  im  dritten 
Monat  als  Veididnmg  jener  Stelle,  wo  Harnröhre  und  Genitalstrang  zusammentreffen. 
Die  Drüsen  der  Prostau  wachsen  im  vierten  Monat  vom  Epithel  des  Kanales  aus  in 
die  Fasermasse  der  Umgebung  cän. 

Beim  weiblichen  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Geschlechtafoidien  und  der 
G«edüecht«falten,  es  bleibt  daher  der  Sinus  urogenitalis  kurz.  Der  GescUechtshöcker 
wird  zur  01iti>rvs  die  Falten  werden  zu  den  großen  Schamlippen,  die  Ränder  der 
Geoitalfurchen  zu  den  Labia  minora. 

Literatur  über  Hermaphrodismus. 
Ahei^  IWmijlokeniMfiMn-HiifmHJt  wHueHiinmt,   IVrrA.  ArcJi.  Ii6.  Bd,  1S91, 

Eemda^  Hermtiphi^hii^emH^,  Erpefm^  «f,  %iJh,  I\MtK  II  IS97, 

Bimrker  tino*  Laurrmce*  Cu^t  txt'  fme  mmilat^rsU  hfrmaphroditmm*  in'iA  oroie«fw  «n  Mai», 
rr»fM.  kJ  tJ^  i^tfir,  Soc.  oj  Lomion  XXXVIIL 

fWrcJbi«».   Hermapkr\^iifmm4  fem.  erUm,  tl  intern.,    Wien.  meii.  IW*$e  IS66. 

Gmrr^^  E^-Mier  }iermüphr\Hii4nmH4i,  D.  me%L   ir«vA.  2ih}S. 

Hemriehiitem^   IW^iuXrnnopkr.  mM*cml.  fjrterm  ^>mj^etu*.    TifvA.  Arek.  94.  Bd.  18SS. 

Hr^^mer^    HrrwMpkr\',jijm%»s  •v*^^.    lin  Bofut-Keymond*  A.  ::^T0     C/.  d.  tned.   W.  1871). 

KHhei^  Enftc*Vhe4HnciW*^\*  «J.   rr\yrmitaktf*fi^r\Uf^.  ArrX.  t.  Anat.  2S9&, 

KHimrr^  HermMk^iry-ditismHf  äi-vm^w,  A  mtti.   \\W.\.  JA"^. 

£l<»*Qt.   Hanois.  .L  |mM»v\  .In,i^   :,   Bd.   ^,  .iSi..  Rerii%  :s:e, 

Sf^fNirJ^.   HentMpV'\'siifmt*f  rfH*  Mm  Sc\^reinf,  A%M.  .Iv,  XII  :S96. 

LamrrmK   les  WWj^H/jt.  cy^^Wv^isttf  ff  Wrm.ip\'\^.iitr4.  P.7r%f  :s.^S. 

LmHatth^   H^^mt^'^krx^iifmu*  sp*tr.  rn^uw  i\f.,  Z.  /*.   Hru^.  XXI  2900. 

Mmrrh^md^  i/#rM<t|vAnMMm«»/  j^^nW  m*if^C9»iinM  f   Kixx'ük  .4rdL  9f.  IML  ISSS. 
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ffermaphrodigmu-g  v€ru$f    Vireh.  Arch.  Jf9,  Bd,  1H9S, 
XnifeU  EnttrickeiungM/ehirr  weitd,  Genitaiicn,  Handb,  d.  Gyn.  I  1897, 
Xengehauer,   Beotta^^ht.  n,  d,   Gebiete  de»  Scheinswittertums,  Leipzig  1904  (LiL). 
younCf   I^findohennfiphrodütmu»  rfmseui.f.  Johrb.  d.  Hamb.  KrankentinH.  II,    Leipzig  JS9S, 
Obotonshy,  Zur  p^ithoL  Anat.  d.  Mermaphrodi^nut*  htnninU,  Z.  f.  Heiik.  IX  1888. 
^ütZf   Henna phrvdimiu*  verus  unikttendis  b.  ^ehireine,  />.  Z.  /.   Tknned.  XV  1889. 
Ranke,   Ilet^rmiphrfjdismu»  »pur.  nnut.  ini,,    Würzburger   Verh.   1896  (Lil.). 
Sal^n,   Herv\aphr<}di^mvi4  venu  uniiateralM,    T>rA.  tf,  A  patk^  Ge4.  11»  Berlin  1900. 
S^morU    I^*n   Fall   rot*   ILnjiaphrodismu^,    Virrh,   Atch,  HS.   Bd,   1888. 
Stegenbeek  van  ileiikelotnt    Txätulärer  u.  tßandiUärer  ITermaphroditmuä,   B.  v.  Ziegier 

XXIII  1898. 
SUtutn,   Ilfrmaphrodi^mu»  veru»,   Vireh.  A.  17i.  Bd.  190S  (Lit.). 
S9roebe,   Pteudof^^rmaphrodismtn  moMC,  iiU.,  Beiir,  v.  Ziegltr  XXII  1897, 
TfirM/>f,    L' Ermafrodümo,    Metn.    dtUa    Aee.    ddU    Sc.    deli' Ist.   dt    Bologna  1899  (LU.t ; 

MermaphrodijftniiS  u,  Zett^Hn^äßihigkcü,  Berlin  1902  (Lil.). 
Tinehaw,    Wünburger   Verh.' IIl/ BerL  klin.    Woch.  187 f  u.  Ge»,  Abk.,  Frankfurt  1836. 
Werm^ann*   P^tidoh^rmupkrodism}is  mascuiinim  cofnplelujr,    Vireh*  Arth.  IÖ4*  Bd.  1886. 
t%'inktet*f    Psettdokermaphrüdütmujg  mtixculinu^  internus,  I.-D.  ZilHch   189S. 
Ziteifeif   Krankh.  d.  äuß.  weihi.  Genitalien,  Handb.  d.  Frauenkrankh.  III,  StuUgart  lS8ß. 


5.  Die  Doppelmißbildungen. 
a)  Ei  Ute  i  lang  der  Boppelmißbildungen. 

§  144.  Die  inncrlialb  eines  Chorion  gelegenen  Zwiliins:Hb[ldii]i^e]i 
lassen  sich  ziniiichst  iü  zwei  große  Gruppen  einteüen,  indem  die  einen 
vollständig  voneinander  getrennt  sind,  währenil  die  anderen 
Teile  ihres  Körjiers  vereinigt  haben. 

Unter  den  vollstiEiidt^:  voiii*iiuindt*r  gotiTiinten  Zwilliiis^eii  sind 
wieder  zwei  Typen  zu  unterscheiden,  je  nachdem  beide  Zwillinge 
ausgebildet  sind  oder  einer  der  Zwillinge  verkümmert  ist* 

Die  uiitereiiiauder  klJrperlii*h  verbuiideiieii  ZwUliiis::e  kann  man 
ebenfalls  wieder  in  zw^ei  Gruppen  einordnen,  nänitich  in  gleichmäßig 
entwickelte  und  in  u  n  g  1  e  i  e  h  m  ä  ß  i  g  entwickelt  e.  Unter  den 
letzteren  kann  man  alsdann  noch  eine  besondere  (Jruppe  ganz  ver- 
kümmerter parasitärer  Formen  unterscheiden,  die  als  Teratome 
sich  darstellen. 

Je  nach  der  Lage  des  doppelt  vorhandenen  Körperteils  kann  man 
(FoERSTER)  alsdann  unterscheiden: 

1^  Monstra  duplicia  katadidyma  oder  Duplicitas  anterior; 

2)  Monstra  dupÜcia  anadid3ina  oder  Dnplicitas  posterior; 

3)  Monstra  duplicia  anakatadidyma  oder  Duplicitas  parallela. 

Im  übrigen  lassen  sie  sich  auch  zw^eckmäßig  in  drei  Familien 
(Tarüffi)  gruppieren: 

1)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Epigastriuni  und  dem 
Thorax  verbunden  sind; 

2}  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Kopfe  untereinander 
verbunden  sind; 

H)  Zwillinge,  welche  hauptsächlich  mit  dem  Becken  untereinander 
verbunden  sind. 

Ahlfeld  teilt  die  Doppelmißbildungen  in  zwei  Hauptgruppen,  in 
solche  mit  totaler  Verdoppelung  und  solche  mit  partieller 
Verdoppelung  der  Achsenge  bilde»  ein. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  l>rilliiii?siiiißbllduugeii  vor. 
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Literatur. 

AMfeld,  Die  Mißbildungen  des  Mentehen,  Leipsig  1880  w.  1882. 
Foerster,  Die  Mißbildungen  des  Mensehen,  Jena  1865. 
Marehand,  Mißbildungen,  Eulenburgs  RetUencyklopädie  XV  1897, 

Tarufjß,  Suü*  ordinamento  della  tercUologia,  Mem,  deüa  R,  Ace.  delle  Sciente  deW  IsHtuto 
di  Bologna  V  1896  u.    VII  1898. 
Weitere  Literatur  enthält  §  181. 


b)  Die  Haupt'formen  der  Doppelmißbildungen. 

§  145.  Yoneinander  getrennte  Zwillinge,  welche  innerhalb 
eines  Chorion  liegen,  werden  als  homologe  Zwillinge  bezeichnet. 
Sie  haben  immer  das  gleiche  Geschlecht,  meist  auch  eine  gemeinsame 
Placenta  und  sehen  einander  sehr  ähnlich.  Stirbt  der  eine  Zwilling, 
nachdem  sein  Körper  sich  bereits  ausgebildet  hat,  aus  irgend  einem 
Grunde  ab,  so  kann  er  von  dem  anderen  Zwilling  bei  dessen  weiterem 
Wachstum  plattgedrückt  werden.  Es  kommt  zur  Bildung  eines  Foetus 
papyraeens. 


Fig.  410.  Acardius  acephalus  mit 
rudimentärer  Entwickelung  der  unteren  Ex- 
tremitäten (Ac.  amorpbus). 

Fig.  411.  Acardius  pseudcacormus 
(nach  Barkow).  a  Kopf,  b  Rudiment  der 
linken  oberen  Extremität  c  Darmrudiment. 
d  Arterie,    c  Vene. 


Fig.  410. 


Besitzen  Zwillinge  eine  gemeinsame  Placenta,  innerhalb  welcher 
die  Blutgeföße  ausgiebige  anastomotische  Verbindungen  haben,  so  kann 
das  Herz  des  kräftigeren  Zwillings  die  Zirkulation  allein  übernehmen 
und  dabei  Aenderungen  in  der  Richtung  des  Blutstromes  in  dem 
schwächeren  Fötus  bewirken.  Die  Folge  davon  ist,  daß  der  letztere 
schwere  Störungen  seiner  Entwickelung  erleidet  und  zu  einem  Aeardlns, 


Acardius,  Dupllcitas  anterior. 
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zu  eioer  herzlosen  AI  i  ß  g e  b  u  r  t  wird,  in  welcher  sich  entweder  gar 
kein  Herz  oder  Dur  ein  rudimentäres  Herz  entwickelt.  In  den  meisten 
Fällen  entwickelt  sich  auch  kein  Kopf  (A  c.  a  c  e  p  h  a  1  u  s) ,  oder  es 
bleibt  derselbe  rudimentär  (Ac.  paracephalus),  und  es  kommen 
meist  auch  die  oberen  Extremitäten,  der  Brustkorb  und  die  Lungen, 
die  Leber  gar  nicht  oder  nur  in  rudimentärer  Form  zur  Entwickelung, 
während  der  Unterteib,  das  Becken  und  die  Extremitäten  mehr  oder 
weniger  vollkammen  ausgestaltet  werden  (Fig.  410).  Je  nach  der  Aus- 
bddung  der  Extremitäten  kann  man  folgende  Unterarten  unterscheiden: 
Acardius  p  a  r  a  c  e  p  h  a  1  u  s  resp.  a  c  e  p  h  a  1  u  s  s  j  m  p  n  s ,  m  o  n  o  p  u  s , 
d  i  p  u  s ,  m  o  n  o  b  r  a  c  h  i  u  s »  di  b  r  a  c h  i  u  s. 

In  selteneren  Fällen  bleibt  eine  Ausgestaltung  einzelner  Körper- 
teile ganz  aus,  und  es  bildet  sich  ein  Acardius  amorphus,  der 
aus  einem  formlosen,  mit  Haut  bedeckten  Klumpen,  meist  ohne  An- 
deutung von  Extremitäten,  besteht,  dessen  Inneres  nur  Rudimente  von 
Organen  enthält. 

Sehr  selten  ist  die  Bildung  eines  Acardius  pseudoacormus 
(Fig.  411),  d.  h.  einer  Mißgeburt,  bei  der  nur  der  Kopf  (a)  entwickelt 
ist,  während  vom  übrigen  Körper  nur  kleine  Rudimente  (b  e)  vor- 
handen sind. 

Literatur  über  Acardius. 

BnrkaWt  Ptendoacormut,  BrtsUiH  I8S4. 

Claudius,   Die  Endriekelung  der  hertlo^ten  Mißgeburten,  Kid  1SS9, 
IfarcHte,  Campt,  rend,  de  l'Äead,  det  seienceg  lifGS  u.  2S7S, 
Heller,  Acardius  amorphu*,    Vireh.  dreh,  1S9.  Bd,  1890. 
Hiraehbruehf  Dat  Prf>blem  der  hertloiten  Mißgeburten,  L-D.  Berlin  1805. 
Lmey,   Acardius  <tihcep$t  Prag,  med*   Wach.  lS9i. 
Miitderf    Cebcr  eine  herzlose  Mißgeburt,  l.-B.  Freiburg  1S9L 
Orth,   Drei  mensrhl.  Mißgeburten,    Virch.  Areh.  54,  Bd.  187S, 
Pantitnf  Phys.  ßedttilnng  d.  angeb.  MißbUdxtngenf    Virek.  Areh.  7f.  Bd.  1878. 
Peru,   Uhrb.  d.  allffem,  Paihotogie  II,  Siutigart  1879  u.  1886. 
Weitere  Litern  tu  r  rntMU  §  li?. 


§  146.  llntereliiaiider  verbiiiidt^iie ,  glekdimäßl^  i^ntwlekelte 
Zwillhiäre  kommen  in  folgenden  Haupttypen  vor, 

1)  Du|iikdt»s  luiterior  (Monstra  <luplicia  kat adid3^maj. 
Vordere  Verdoppelung  mit  \'ereinigung  der  hinteren  Kori^erteile. 

Pjsropaarus  (Fig.  412).  Vereinigung  der  Zwilhnge  im  (Jebiete  des 
Steißbeins  oder  des  Kreuzbeins.  Je  nach  dem  Umfang  der  Vereinigung 
sind  Kreuzbein,  Steißbein,  unteres  Ende  des  MeduUarrohres,  After- 
otlnung.  unteres  Darmende  und  der  üeschlechlsapparat  doppelt  oder 
teilweise  einfach  vorhanden. 

Isebiopa^us  (Fig.  413 l  Vereinigung  der  Zwillinge  im  Becken, 
wobei  dasselbe  einen  weiten  Ring  bildet,  indem  die  beiden  Kreuzbeine 
einander  gegenüberstehen.  After,  Endteil  des  Darmes  und  (leschlechts- 
Organe   einfach   oder  doppelt.   Zahl  iler   unteren  Extremitäten  2  bis  4. 

Bleephahis  (Fig.  414)  und  Diprosopus  (Fig.  415).  Die  Verdoppelung 
beschränkt  sich  auf  den  oberen  Teil  des  Rumpfes  und  den  Kopf,  oder 
nur  auf  Hals  und  Kopf,  oder  nur  auf  den  Kopf,  oder  endlich  nur  auf 
TeUe  des  Kojifes.  Mit  der  Zunahme  der  äußeren  Verschmelzung  tritt 
auch  eine  Vereinigung  der  inneren  Organe  des  Darmes,  der  Leber,  der 
Lunge,  des  Herzens,  des  Rückenmarkes,  des  Gehirnes  etc.  auf.  Je  nach 
der  Zahl  der  unteren  und  oberen  Extreniitäten  kann  man  unterscheiden : 
D icephalus  tetrapns,  dipus,  tetrabrachius,  tribrachius, 
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Dop  pelm  ißbü  düngen , 


Fig.  413. 


Fig.  412»  PvgopagiiB  (nach  Mar- 
CHANdX  -4  B  Die  beiden  Zwillinge,  a  b  Ge- 
trennte, c  vereinigte  Nabe!  geh  nur.  ti  Gemein- 
same PlacentA.  Steißbein  und  Kreuzbein, 
vom  2,  Wirbel  abwärts,  «owie  unteres  Ende 
des  MeduüaiTolireB  einfach.  Zwei  Enddanne 
mit  einer  Afteröffnun^,  Vestibnium  vagi* 
Tiarum  einJaeh ,  cüe  übrigen  OJeechlechte- 
orgaiie  dopjjelt. 

Fig.  4 1 3.  I  s  c  li  i  o  p  a  g  11  s  (nach  Levy), 

dibrachius  (Fig.  414).  Bei  Ver- 
schmelzung des  Kopfes  kann  man 
unterscheiden :  D  i  p  r o  s  o  p  u s  t  e  t r- 
o p  li  t  h  al  ni  u s ,  t ri  o p  h  t  h  a  1  m  u  s , 
diophthalmus,  tetrotiis,  tri- 
otus,  diotiis,  distoraus,  mono- 
s  1 0  ni  u  s ,  t  r  i  b  r  a  c  h  i  u  s ,  dibra- 
chius (Fig.  415). 

Die  geringsten  Grade  von 
Duplicitas  anterior  bilden  die  sel- 
tenen Fälle  von  Verdoppelung 
der  Kiefer  oder  des  Mundes 
und  der  Nase, 

Fig.  4U.  Dicephalus  dibrachius 
dipus. 


Duplicitas  pciaterior. 
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2)  Dupllettas  posterior  (lHonstra  duplicia  auadidvma). 
VerbiDdiing  der  Zwillinge  arn  Kopf  uiul  von  da  weiter  nach  abwärts 
mit  Venloppeluug  der  hinteren  Kürperteile. 

Kraiilopai^its  (Fig.  416).  Verbindung  der  Zwillinge  am  Scbädel- 
teil  des  Kopfes.  Je  nach  der  Verbindungsstelle  unterscheidet  man 
Kraniopagus  parietalis,  frontalis,  occipitalis.  Bei  starker 
Vereinigung  sind  auch  Teile  des  Gehirnes  einfach. 

KephalöthoraeopHKiis  s.  Syiikephalus  (Fig.  417).  Verschmelzung 
iler  Zwillinge  im  Gebiete  der  Stirn,  des  Gesichtes  und  zum  Teil  auch 
<les  Bauches.  Im  Gebiete  der  vereinigten  Kö|)fe  findet  sieb  ein  vor- 
deres lind  ein  hinteres  Gesicht  (Janos,  Jani- 
ce p  s),  das  entweder  gleichmäßig  (J.  sy  iii  m  e  t  r o  s) 
oder  uogleichmaßig  (J.  asy mmetros),  d.  h.  auf 
der  einen  Seite  wohl  ausgebildet,  auf  der  anderen 
Seite  unvollständig  entwickelt  ist.  Die  inneren 
Organe  zeigen  verschiedene  Grade  der  Ver- 
schmelzung und  Vereinfachung. 

I>Ipyy:us,     Die  \'erdoiJpehing  bescliränkt  sich 
auf  die  untere  Rumpfhälfte   und   die  unteren  Ex-  \i  h 

tremitäteu,  während  die  oberen  Teile  ganz  einfach 
sind  oder  nur  unvollkommene  Spaltung  zeigen. 
Die    Verdoppelung    des    Rückenmarkes    kann    in 


-^■.:^?^^ 
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Fig.  415.  DiproBopni*  distomu»»  tetrophthal  i 
diiittt  B  dibmcbiu«. 


Fig*  416.  K  r  a  n  i  o  p  ft  g  u 
parietalis. 
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verschiedenen  Höhen  beginnen.  Je  nach  der  Zalü  der  Extremitäten 
kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden.  Die  geringsten  Grade 
der  Verdoppelung  beschränken  sich  auf  das  unterste  Ende  der  Wirbel- 
säule, den  Anus  und  die  äußeren  Geschlechtsteile. 

i\)  Dnplleltas  parallela  (Monstra  duplicia  anakatadidyma). 
Verdopi)elung  am  vorderen  und  am  hinteren  Körperende  mit  paralleler 
Lagerung  des  Körpers. 


Fig.  417 


Flg.  4ia 


Fig.  417.  Kephalothoracopagus  6.  Svnkephalus  mit  einem  Janus- 
köpf.  Sowohl  das  vordere  als  das  nintere  Geucht  sind  miftbiklet  imd  besitzen  nur 
«in  Aufire,  wahrend  die  Käse  ein  rüssdfdnniges  Organ  über  dem  Aoge  darstellt. 

F&.  41&  Thoracopagus  tribracEius  tripus.  Die  Hand  des  gemein- 
sehafüidien  dritten  Armee  leigt  xwei  DorMdflichen.  nnd  die  seitüch  gekrommten  Finger 
b<«itien  auf  beiden  s^ten  Nigel.    Der  gemeinschaftliche  dritte  Fufi  besitzt  8  Zel^. 


Tlionrop«sra$  (Fig.  418).  Verbindung  der  Zwillinge  .am  Brust- 
korlH".  Je  nach  dem  Sitz  und  dem  Umfang  der  Vereinigung,  sowie  nach 
der  Zahl  der  vorhandenen  Extremitäten  kann  man  verschiwleue  Formen 
unterscheiden,  so  insl>esondere :  Xiphopagus  vV^rl>iiidung  am  Pro- 
cessus xiphoideus  des  Brustbeins i.  Stern opagus  Verbindung  am 
SternumK  Thoracopagus  tetrabrachius.  tribrachius,  di- 
brachius.  tetrapus.  tripus.  dipus.  Sind  auch  Ges;ichtsteile 
verschmolzen,  so  kommt  es  zu  Prosopo thoracopagus.  Ver- 
schmelzung und  Verein&chung  der  inneren  Organe  wechseln  mit  dem 
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Grade  der  äußeren  Versclimelziing,  Das  Herz  kann  doppelt  oder  ein- 
fach sein  lind  ist  im  letzteren  Falle  milibildet.  Die  Älißbildiing  ist 
verhältnismäßig  häufig, 

Kiivhipa^us,  Verschmelzung  der  Zwillinge  im  Gebiete  der  Wirbel- 
säule, ist  sehr  selten. 
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Jj  147,  Uittereiiniiider  verbundene,  unglelelmiäßi?  entwiekelte 
Zwilliiisre  können  bei  allen  den  in  §  146  angeführten  Doppelbildungen 
vorkommen.    Bleibt  die  Aiisbildimt?  des  einen  Ziiillings  rutlinientär 

und  entwickelt  sich  kein  Herz,  so  kann  eine  Ernährung  desselben  nur 
von  dem  entwickelten  Zwilling  aus  erfolgen»  und  mau  bezeichnet  als- 
dann den  ersteren  als  Autositen,  den  letzteren  als  Parasiten  oder  als 
liigerniinale!*  Teratom  (vergl.  §  127  u.  §  128 K 

Am  hinteren  Leibesende  kommt  als  Doppelmißbildung  zu- 
nächst eine  Vermehrung  der  Extremitäten,  eine  Polymelie 
(Fig.  419  und  Fig.  420)  vor,  wobei  ein  oder  zwei  überzählige,  mehr 
oder  weniger  gut  ausgebildete  Extremitäten  vorhanden  sein  können. 
So.w^eit  es  sich  um  untere  Extremitäten  handelt,  kann  die  Mißbildung 
sich  dem  Ischiopagus  oder  dem  Dipygus  anschließen.  Weiterhin  kommen 
nicht  selten  am  Steiß  Teratome  vor,  in  denen  das  Vorhandensein 
rudimentärer  Extremitäten  (Fig,  421  abc)  oder  verschiedener  Korper- 
bestandteile  keinen  Zweifel  darüber  aufkommen  läßt,  daß  die  äußerlich 
als  eine  Geschwulst  sich  darbietende  Bildung,  die  von  der  Haut  des 
Antositen  umschlossen  wird,  als  eine  Doppelmißbildung,  als  ein  rudi- 
mentärer Pygopagus  oder  auch  als  ein  Dipygus  parasiticus 
aufzufassen  ist.     Der  Parasit  wird  als  Epipygus  bezeichnet. 

Am  Rumpfe  kommen  ebenfalls  überzählige  Extremitäten 
(Fig.  422)  oder  auch  ein  kopfloser  Rumpf  mit  Extremitäten 
(Fig.  423)  oder  nur  ein  r u  d  i  m  e  n  t ä r  e r  Thorax  ohne  Extremi- 
täten oder  endhch  auch  Teratome  vor,  Bildungen,  die  man  als 
Thoracopag US,  Omphalopagus  parasiticus  und  als  Dipygus 
parasiticus  auffassen  kann.  Die  Mißbildung  wird  oft  auch  als 
Epigastrius  bezeichnet, 

Aufnahme  solcher  Teratome  unter  die  Bauchhaut  oder  Brusthaut 
oder  in  die  Bauchhöhle  oder  Brusthohle  der  Autositen  führt  zur  In- 
dus i  o  f  o  e  t  a  1  i  s  subcutanea  oder  a  b  d  o  m  j  n  a  1  i  s  oder  media- 
stinalis.  Die  abdominale  Inklusion  wird  auch  als  Engastrius  be- 
zeichnet 
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Fig.  419. 
Fig.   419.      Polymelos    (nach    Lax» 

CEBEAÜX). 

Fig.   420.      Polymelos    (nach   LtR- 

8CHINO). 


Fig.  420. 


Fig.  421. 


Fig.  422. 


Fijg.  421.  ßigerminales  Steifiteratom  (Pvgopaguf«  oarasiticus).  abe 
Elxtremitäten,  welche  in  einem  von  dar  Haut  des  Autoeiten  gebildeten  Sack  litten. 

Fi^.  4t2.  Thoracopagus  parasiticus  (Thoracomelosy.  Am  &cken 
setzen  sich  drei  Beine  an,  von  denen  das  eine  einen  Doppeifuii  tragt.  Ans  der  vor- 
derea  Bmstwand  treten  zwei  obere  Extremitäten  aus. 


TJn^eich  entwickelte  Zwillinge. 
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Im  Gebiete  des  Kopfes  kommen  rudimentäre  Zwillings- 
bildungen am  häutigsten  in  der  Mimdliöhle  vor  und  bilden  hier  eine  als 
Epignathiis  (Fig.  424)  bezeichnete,  meist  unförmliche,  an  der  Schädel- 
basis festsitzen**©  Masse,  welche  aus  Haut,  Bindegewebe,  Knorpel, 
Knochen,  Hirnniasse,  Zähnen,  Darmbestandteiien  und  Muskeln  besteht, 
selten  ausgebildete  Extremitäten  enthält. 


Fig.  423.  Thoracopagus  iiiä^uftlij«) 
(pach  Schenk  von  GrIfenberg).  Vereiüigung 
dee  Parasiten    mit  dem  Äu tollten  an  der  ßrugt. 


Fig.    424, 

CEREAUX). 


E  p  t  g  n  a  t  h  u  8    (nacli     Lan- 


Fig.  424. 


An  anderen  Stellen  des  Kopfes  (Prosopopagns  parasiticns)  sind 
rudimentäre  Zwillingsbildungen  oder  bigerminale  Teratome  sehr  selten 
(vergl  §  127  u*  §  128),  kommen  aber  auch  in  der  Hirnhöhle  (Enkraoius), 
am  Halse  (Hygronia  colli)  vor. 
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ZEHNTER  ABSCHNITT. 

Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze  und  die  durch 
sie  verursachten  Erkrankungen. 

I.    Allgemeines  Qber  die  SehLstomyeeten  oder  Spaltpilze. 

1.  Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Spaltpilze. 

§  148.  Die  SehLstomyeeten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesamt- 
heit oft  auch  als  Bakterien  bezeichnet,  gehören  zu  den  Protophyten, 
d.  h.  zu  den  allerkleinsten  einfachsten  Pflanzen.  Manche  unter  ihnen 
sind  so  klein,  daß  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  Be- 
nutzung der  stärksten  Linsensysteme  stehen.  Wo  sie  in  tierischen 
Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  unter  Benutzung  ver- 
schiedener Reagentien  oder  Färbemethoden,  zuweilen  nur  durch  An- 
stellung von  Kultur  versuchen  nachzuweisen. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  chlorophylllose,  ein- 
zellige Organismen,  doch  können  sie  bei  ihrem  Wachstom  und 
ihrer  Vermehrung  aus  zahlreichen  Zellen  zusammengesetzte  Verbände 
bilden. 

Form  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen,  sowie  ihr  Wachs- 
tum, ihre  Teilung  und  Vermehrung  sind  verschieden,  und  man  benutzt 
diese  Verschiedenheiten,  um  die  Bakterien  in  Abteilungen  zu  gruppieren. 
Die  erste  Abteilung  bilden  die  Kokken,  häufig  auch  alsMikrokokken 
oder  als  Sphärobakterien  (Cohn)  bezeichnet,  Spaltpilze,  welche 
stets  in  Form  kugeliger  oder  ovaler  Zellen  auftreten.  Je  nach 
der  Gruppierung  der  Zellen  bei  ihrer  Vermehrung  kann  man  sechs 
Wachstumsformon.  Doppelkokken  oder  Diplokokken,  Schnur- 
kokken oder  Streptokokken,  Haufenkokken,  Tafelkokken 
oder  Morismopedia,  Paketkokken  oder  Sarcine  undSchlaach- 
kokken  oilor  Askokokken  unterscheiden. 

Die  zweite  Abteilung  bilden  die  Baeillen,  stäbchenförmige  Bak- 
terien, welche  früher  von  Cohn,  je  nach  der  Größe  der  Stäbchen,  in 
Mikrobakterien  und  Desmobakterien  eingeteilt  wurden.  Man 
kann  sie  als  K u r z s t ä b o h e n  und  Langstäbohen  bezeichnen.  Neben 
der  Bezeichnung  Bacillus  steht  bei  manchen  Autoren  auch  der  Name 
Clostridium"  in  Gebnuioh,  und  zwar  für  Bacillen,  welche  bei  der 
Bildung  von  Sporen  spindolige  und  keulenförmige  Formen  annehmen. 
U^nge  Fiiden  wenlen  oft  auch  als  Leptothrix  bezeichnet. 


Morphologie  und  Biologie  der  Spaltpilze.  579 

Die  dritte  Abteilung  biliJen  die  Spirillen,  schraubenartig  gewundene 
Stäbchen.  Schrauben  mit  kurzen^  weitläotigeo  Windungen  werden  als 
S I»  i  r  i  1  i  u  m  ,  solclie  mit  ausgezogenen  \Vin<hai«[eu  als  V  i  b  r  i  o ,  solche 
mit  langer,  eng  gewuodener  Schraube  als  Spirochaete  bezeichnet. 
Nach  der  Länge  kann  man  aucli  Kurzschraubeu  und  Lang- 
schrauben unterscheiden. 

Alle  die  bisher  aufgeführten  Bakterien  treten  entweder  nur  in  einer 
einzigen  Wuclisform  oder  nur  in  einem  sehr  bescbranktcn  Kreis  von 
Wachsformen  auf,  und  man  kann  sie  danach  als  monouiorphe  oder 
oliä;oiiHirphe  Bakti'rh'ii  in  eine  <irnppe  zusammenfassen,  Cohn,  dem 
wir  grundlegende  Untersuchungen  über  Bakterien  verdanken,  hat  unter 
dem  Begriffe  Bakterien  überhaupt  nur  diese  oligomorphen  Organismen 
vereinigt. 

Von  manchen  Autoren  werden  indessen  auch  Organismen  den 
Bakterien  /ugerechnot,  welche  eine  ganze  Reihe  von  Wuchsformen, 
d.  h.  Sowohl  Kngelzellen  als  Stäbchen  uml  einfache  und  verzw^eigte 
Fäden  bilden.  Man  kann  sie  als  polymorphe  Itakterieti  in  eine  zweite 
Gruppe  zusammenfassen.  Es  geboren  hierher  namentlich  die  als 
Streptothrix,  Cladotlirix,  Beggiatoa,  Crenotbrix  und 
Aktinomyces  bezeichneten  Pilze.  Andere  Autoren  (Lehmann,  Neu- 
MANN,  Lew,  Lubarsch)  zählen  sie  zu  den  Hypboniyceten  oder  be- 
trachten sie  als  Uebergangsfomien  zu  den  letzteren.  Petruschki  faßt 
sie  unter  der  Familienbezeichnung  H a a r p i  1  z e  oder  Trichomyceten 
zusammen  und  zählt  sie  ebenfalls  zu  den  Hyphomyceten. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  alle  aus  einem  plasmatischen  Zell- 
inlialt  nncl  einer  Zellitiembnin  zusammen,  welche  beide  nach  Nencki 
wesentlich  aus  einem,  nach  den  Species  verschiedenen,  Eiweißkörper, 
dem  Mykoprotelii,  besteben.  Manche  Bacillen  enthalten  in  ihrem  Zell- 
körper Fett,  zum  Teil  so  reichlich,  daß  sich  dasselbe  durch  Färbung 
mit  Sudan  III  nachweisen  läßt.  Ein  Teil  *ierselben  (Tuberkelbacillen, 
Leprabacillen,  Aktinomyces)  zeigen  diesen  Fettgehalt  sowohl  bei  Ver- 
mehrung in  lebenden  (foweben  als  auf  künstlichen  Nährböden,  andere 
<Stapbylococcus  aureus,  Milzbrand bacillen,  Rotzbacillen)  lassen  Fett  nur 
bei  Züchtung  auf  bestimmten  Nährböden  erkennen  (Sata).  Bei  manchen 
Bakterienformen  quillt  die  Membran  unter  bestimmten  W'achstums* 
bedingungen  auf  und  bildet  um  die  Pilzzelle  eine  hyalin  aussehende 
Kapsel. 

Bei  allen  Spaltpilzformen,  mit  Ausnahme  der  Kugelformen,  sind 
schwärmende  Bewetruiigeii  beobachtet,  welche  durch  lebhaft  schwin- 
gende feinste  (leißelfüden  vermittelt  werden,  die  einzeln  an  den  Enden 
vorkommen  oder  über  *lie  ganze  Bakterienzelle  verbreitet  sind.  Daneben 
kommen  auch  langsam  oscillierende  oder  gleitende  und  kriechende  Be- 
wegungen vor,  welche  von  dem  kontraktilen  und  Hexilen  Plasma  aus- 
geführt werden.  Beifle  Bewegungsforraen  kommen  nur  in  bestimmten  Er- 
nährungs-  und  Wachstumszuständen  und  nur  l*ei  bestimmten  Species  vor. 

Die  Veniiehrnnu:  der  Bakterien  erfolgt  dun-h  <jnerteiliiit£r  der 
zuvor  in  die  Länge  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigen  Formen  kann  auch 
eine  Teilung  nach  zwei  oder  sogar  nach  allen  drei  Biclitungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Teilung  trennen  sich  die  Zellen  sofort 
oder  bleiben  noch  eine  Zeithing  beisammen,  wobei  hei  dem  erstge- 
nannten  Teilungsmodns  fadenntrmige  (S  t  r e  p  t  o  c o cc  y  s ,  L e  p  t  o  - 
thrix)«   bei  dem  zweitgenannten  fiHchenliatte  (Merismopediab  bei 
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dem  dritten  kSrperllehe  Eolonieen  (Sarcina)  entstehen.  Lange 
Fäden  können  sich  in  kurze  Stücke  segmentieren. 

Nach  Untersuchungen  von  Büchner,  Lonoard  und  Riedlin  be- 
trägt die  Generationsdauer,  d.  h.  die  Zeit  von  einer  Zellteilung  bis  zur 
nächsten,  bei  Choleraspirillen  unter  günstigen  Emährungsbedingungen 
etwa  15 — 40  Minuten. 

Häufen  sich  ruhende  Spaltpilzzellen  infolge  stetig  fortschreitender 
Neuproduktion  oder  durch  Aneinanderlagerung  benachbarter  Zellen 
irgendwo  in  großer  Menge  an,  so  bilden  sich  oft  gallertartige  Kolonieen, 
welche  man  als  ZooglSen  bezeichnet.  Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 
Membranen  der  Spaltpilze  und  soll  nach  Nencki  ebenfalls  aus  Myko- 
protein  bestehen.  Die  Gallertmassen  können  die  verschiedensten  Ge- 
staltungen erhalten  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Größe,  so 
daß  sie  Klumpen  oder  Lappen  oder  Stränge  von  1 — 3  und  mehr  Centi- 
meter  Durchmesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen  bilden  viele  Spaltpilze  Sporen. 
Es  sind  dies  Zellen,  welche  sich  dadurch  auszeichnen,  daß  sie  unter 
Bedingungen,  bei  denen  die  gewöhnlichen  Vegetationsformen  zu  Grunde 
gehen,  sich  erhalten  und,  in  neue  Nährlösung  versetzt,  eine  neue  Gene- 
ration erzeugen  können.  Am  häufigsten  ist  die  Sporenbildung 
eine  endogene,  d.  h.  es  entsteht  die  Spore  im  Innern  einer  Zelle 
(so  namentlich  bei  Bacillen)  und  entwickelt  sich  aus  deren  Protoplasma, 
wobfei  in  letzterem  ein  kleines  Körnchen  erscheint,  das  zu  einem  läng- 
lichen oder  runden,  stark  lichtbrechenden,  scharf  umgrenzten  Körper 
heranwächst,  der  stets  kleiner  als  die  Mutterzelle  selbst  bleibt.  Die 
Spore  wird  nach  Untergang  der  Mutterzelle  frei.  Die  arthrogene 
Sporenbildung,  die  bei  Kokken  beschrieben  ist,  soll  in  der  Weise 
vor  sich  gehen,  daß  einzelne  Glieder  einer  Kolonie  oder  einer  Gene- 
rationsreihe direkt  Sporenqualität  annehmen  und  dabei  entweder  äußer- 
lich unverändert  bleiben  oder  zugleich  auch  andere  morphologische 
Eigenschaften  erhalten. 

In  älteren  Kulturen  zeigen  Bakterien  fast  immer  Degenerations- 
formen,  sie  sind  dabei  verquollen  und  verbogen  und  färben  sich  schlecht 
und  ungleichmäßig. 

Als  chlorophyllfreie  Pflanzen  sind  die  Spaltpilze  zu  ihrer  EmShrang 
stets  auf  vorgebildete  oi^anische  Substanzen  angewiesen,  welche  in 
Wasser  löslich  sind  und  auch  in  einer  hinreichenden  Menge  von  Wasser 
ihnen  geboten  werden  müssen.  Daneben  bedürfen  sie  noch  verschie- 
dener mineralischer  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phosphor, 
Kalium  oder  Rubidium,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magnesium 
oder  Baryum  oder  Strontium).  Aenderung  der  Ernährungsbedingungen 
kann  modifizierend  auf  Form  und  Dimensionen  der  Spaltpilze  wirken 
und  auch  deren  Lebenseigenschaften  ändern. 

Ein  Teil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschließlich  auf 
tote  Organismen  oder  auf  Lösungen  organischer  Substanzen  ange- 
wiesen, gehört  sonach  zu  den  Saprophyten,  ein  anderer  Teil  vermag 
auch  lebenden  Tieren  oder  Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen, 
kann  sonach  auch  als  Parasit  leben. 

Gelangen  Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält, 
so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hierbei  die  Sporen. 

Freier  Sauerstoff  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bakterien  nötig ; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  übrigen  unter 
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güostigeii  Eniährimgsbedingoiigen  befinden;  noch  andere  entwickeln 
sich  nur  bei  Sauerstotfab&cliluß.  Die  ersten  werden  als  obligate 
A  e  r  o  b  i  e  n ,  die  zweiten  als  f  a  k  u  1 1  a  t  i  v  e  A  n  a  e  r  o  h  i  e  n  ,  die  dritten 
als  obligate  A  n  a  e  r  o  b  i  e  n  bezeichnet. 

Die  pathogenen  Bakterien  sind  nach  Liborius  fakultative  oder 
obligate  Anaerobien. 

Kohleusiiiire  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterien,  wie 
z.  B.  auf  Typhusbacillen  und  auf  die  FniEDLANDERschen  Pneumonie- 
baeillen,  keinen  Einfluß ;  hei  anderen  dagegen,  wie  z,  B.  bei  Bacillus 
indicufe,  bei  Proteus  vulgaris  und  bei  Bacillus  phosphorescens,  bei  den 
Bacillen  des  Milzbrandes  und  der  Cholera,  bei  den  Eiterkokken  und 
anderen  wird  das  Wachstum  durch  Kohlensäure  gebemint  (C\  FränkelK 
Die  Bacillen  des  Milzbrandes,  der  Cholera  asiatica  und  der  Kaninchen- 
septikämie  gehen  im  kiiostlichen  Selterswasser  in  wenigen  Stunden  zu 
Grunde,  Sporen  der  Xlilzbrandbacilleo  erbalten  sich  dauernd  (Hoch- 
stetter). 

Intensives  Lieht  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterienarten 
einen  scbadlichen.  tödlichen  Einfluß,  und  man  kann  danach  mit  Liebt 
auch  infiziertes  Wasser  desinfizieren  (Buchner).  Bei  Bacillus  autbracis 
kann  durch  Sonnenlicht  die  Virulenz  gemildert  werden  (Arnold,  Gail- 
LARD).  Den  Sonnenstrahlen  direkt  ausgesetzt,  gehen  Milzbrandbacillen 
in  24 — 30  Stunden  zu  Grunde,  Sporen  erst  nach  6 — 8  Wochen  (Arloing, 
DüCLAUx).  Nach  Geisler  wirken  besonders  die  grünen,  violetten  und 
ultravioletten  Strahlen.  Nach  Rieder  können  Bakterien  auch  durch 
Röntgen -Strahlen  abgetötet  werden. 

Die  TemperÄtur  des  die  Bakterien  umgehenden  Mediums  wirkt  im 
allgemeinen  in  der  Art,  daß  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgänge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schließlieh  ganz  aufboren,  während 
mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  sie  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  steigern,  um  bei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich 
aufzuhören;  noch  höhere  Temperaturen  töten  die  Pilze,  Das  Maximum 
der  zulässigen  Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  ver- 
schiedener Höhe  und  ist  zum  Teil  auch  von  der  Beschaffenheit  der 
Nährsubstanz  abhängig.  Es  gibt  ßakterienarten,  welche  bei  5f»®  und 
mehr  sehr  gut  wachsen. 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  bei  allen  die  Entwickelung  auf.  sie 
verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  großer 
Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  hei  den  einzelnen 
Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen.  Die  für  die  Entwickelung 
günstigste  Temi»eratur  liegt  für  den  Bacillus  anthracis  bei  *W— 40^  bei 
Temperaturen  über  44^  und  unter  lö^  tritt  Stillstand  der  Entwickelung 
ein.     Manche    Bacillen    bilden  S|>oren    nur  bei   höheren  Temperaturen, 

Kochendes  Wasser  und  WasserdäTiipfe  von  Bio*'  C  töten» 
wenn  sie  längere  Zeit  einwirken,  alle  Bakterien  und  Bakterienkeime. 
In  trockener  Luft  ertragen  die  Bakterien  und  ihre  Sporen  höhere  Tem- 
peratur, so  daß  zur  Tötung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  14<J^ 
während  einer  Dauer  von  :)  Stunden  erforderlich  ist.  Manclie  Bakterien 
gehen  schon  bei  einer  Tenifieratur  von  CK»— 70'*  C,  falls  sie  sehr  lange 
anhält,  zu  Grunde* 

Milzbrandsporen  sterben  in  kochendem  Wasser  in  2  Stunden,  in 
eingeschlossenen  Wasserdämpfen  in  B>  Minuten,  Eine  10  dünnten 
dauernde  Einwirkung  von  Wasserdampf  von    lü5"  C  tötet  alle  Keime. 
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Strömende  Wasserdämpfe  töten  in  10 — 15  Minuten  alle  Keime 
und  dringen  sehr  gut  in  die  Desinfektionsobjekte  ein  (Koch,  Gaffky, 
Löffler). 

Finden  sich  Spaltpilze  in  einer  ihnen  zusagenden  Nährflfissigkeit. 
so  kann  ihre  Vermehrung  gleichwohl  hintangehalten  werden,  indem  die 
Flüssigkeit  Substanzen  enthält,  welche  die  Entwiekelung  der  Bak- 
terien hemmen  oder  dieselben  sogar  tOten.  Durch  manche  Sub- 
stanzen (Sublimat,  Lysol,  Karbol,  Jod,  Formaldehyd  etc.)  wird  diese 
Wirkung  schon  in  verhältnismäßig  großer  Verdünnung  erzielt  Andere 
Substanzen  wirken  erst  in  stärkerer  Konzentration  schädlich  auf  die 
Bakterien.  Die  Verhinderung  der  Vermehrung  der  Bakterien  wird  stets 
bei  weit  stärkerer  Verdünnung  erreicht  als  die  Abtötung.  Sporen  sind 
weit  widerstandsfähiger  als  die  übrigen  Vegetationsformen. 

Bei  ungenügender  Wassermenge  hören  das  Wachstum  und  die 
Vermehrung  der  Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  daß  mit 
Zucker  eingemachte  Früchte  nicht  in  Gärung  geraten,  eingesalzenes 
und  getrocknetes  Fleisch  nicht  fault  Man  kann  also  durch  Wasser- 
entziehung und  durch  Zusatz  von  Substanzen,  welche  sich  in  der 
Gewebsflüssigkeit  auflösen  und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen 
Substanzen  vermehren,  Lebensmittel  konservieren.  Die  Entwickelungs- 
grenze  ist  für  Spaltpilze  und  Sproßpilze  dabei  schon  bei  einem  höheren 
Wassergehalt  erreicht  als  für  Schimmelpilze. 

Enthält  eine  Nährflüssigkeit  neben  Spaltpilzen  noch  andere  niedere 
Pilze,  so  findet  häufig  eine  Konkurrenz  der  verschiedenen  Mikro- 
organismen statt,  und  es  können  sich  Spalt-,  Sproß-  und  Schimmel- 
pilze gegenseitig  verdrängen.  Ebenso  kommt  auch  eine  gegenseitige 
Verdrängung  unter  den  Spaltpilzen  selbst  vor.  So  können  z.  B. 
Kokken  durch  Bacillen  oder  eine  Bacillenform  durch  eine  andere  ver- 
drängt und  zu  Grunde  gerichtet  werden.  Es  wird  dies  dann  geschehen, 
wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur  der  Nähr- 
flüssigkeit für  die  eine  günstiger  ist  als  für  die  andere,  oder  auch, 
wenn  eine  Bakterienform  Produkte  liefert,  welche  auf  die  andere  schäd- 
lich einwirken,  oder  wenn  eine  Form  rascher  wächst  als  die  andere 
und  dabei  dem  Konkurrenten  die  nötigen  Nährstoffe  entzieht. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur,  Emmerich,  Bouchard, 
WooDHEAD,  Blagovestchensky  uud  Anderen  macht  sich  der  Ant- 
agonismus zwischen  manchen  Bakterien  auch  bei  Impfversuchen  an 
Tieren  geltend,  und  man  kann  es  erreichen,  daß  durch  gleichzeitige 
Impfung  mit  verschiedenen  Bakterien  die  Entwiekelung  eines  patho- 
genen  Spaltpilzes  im  Körper  eines  empfänglichen  Tieres  verhindert 
wird.  So  kann  z.  B.  die  Entwiekelung  der  Milzbrandbacillen  durch 
gleichzeitige  Impfung  mit  Erysipelkokken  (Emmerich)  oder  mit  dem 
Bacillus  pyocyaneus  (Bouchard)  verhindert  werden. 

Ueber  die  Frage,  ob  die  Bakterienzellen  einen  Kern  enthalten,  ist  viel  geetritten 
worden.  A.  Fischer  verneint  die  Frage,  Bütschli,  Schottelius,  Ziemann,  Zettnow, 
Nakanishi,  Feinberg  sprechen  eich  in  bejahendem  Sinne  aus.  Der  Bakterienidb 
enthält  nach  Zettnow  Chromatui  oder  Kernsubstanz  mit  dem  Entoplasma  gemischt, 
während  die  Hölle  oder  das  Ektoplasma  Chromatin  nicht  einschließt.  Nadb  Unter- 
suchungen von  Ziemann,  Zettnow  und  Feinberg  gelingt  es  durch  Färbung  mit 
einem  Gemisch  von  Methylenblau  mit  Ekwin  (RoMANOWSKische  Färbung),  im  Innern 
der  Mehrzahl  der  Bakterien  „Kemsubstanz"'  oder  „Chromatin"  (Ziemann,  Zettnow) 
oder  „Kerne^'  (Feinberg)  nachzuweisen,   d.  h.  im  Innern  der  Bakterien  gelegoie  Oe- 
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bikio  YVirecliiedeDer  Oröie,  wetehe  sich  ähDlich  wie  die  Kerne  der  Malarmpla^tDCHlteu 
(Romanowski)  oder  anderer  Protozoen  oder  aueh  tot»  Gewebszellen  rot  färben,  während 
liJUi»  JSeliplasma  eine  blane  Farbe  annimmt.     Nach  Nakanishi  finden  sieb  abgrenzbare 
Kerne  in  Jugend  formen. 

Die  RoMAKowsKiäche  Flrbung  wird  mit  einer  MtBchung  von  Methylen blaulöeung 
und  Eo^in  vorgenommen,  wobei  ein  im  Methylenblau  enthaltener  roter  Farbstoff  (Rosm , 
BerL  klin,  Woch,  JS99,  NOCHT,  CbL  f.' Bukt.  1899}  ausgefällt  wird.  Zetttkow» 
Rezept  lautet:  öO  ccm  einer  1-proz.  Lösung  von  Höchster  Methylenblau  wertien  mit 
3 — 4  ccm  einer  5-proz.  Sodald^nng  versetJEt,  Zu  2  ccm  fügt  man  tropfenweise  unter 
Schütteln  1  ccm  einer  l-proz.  LoiKung  von  Höchüter  Eosin  BA.  Färbung  5  Minuten 
«uf  Deckglas.    UntersucJiiing  in  Wasser. 

Nach  NAGELlt  Zopf  und  Anderen  bes^itzen  viele  Spaltpilze  eine  Membran  auti 
Ollulo«e  oder  au»  einem  der  CelluJoÄe  nahestehenden  Kohlehydrat.  Einzelne  Bakterien 
(rote  8chwefelhakterien)  enthalten  im  Zellinhalt  Farbstoff ,  einige  (Bacillus  amylobactcr, 
Hpirillum  aniyloferum)  geben  in  bestimmten  Entwi ekeln ngsjitadien  mit  Jod  Stirke- 
reaktjon. 

Babbs  und  Erkst  hatien  durch  besondere  Farbe  verfahren  mit  LoEFFLERschem 
Methylenblau,  Hämatoxyliii  und  Platkeks  KerniHi^liwarz  Körner  im  Inneren 
verschiedener  B a k t e r i e n  nachgewiesen ,  welche  nach  ihrem  Verhalten  wahrschein- 
lich zu  den  Teilungs Vorgängen  und  der  Sporen bildung  in  Beziehung  stehenv  Ernst 
bezeichnet  die  von  ihm  beobachteten  Gebilde  al»  nporogene  Körner,  indem  er  bei 
einigen  Bakterien  den  Cebergang  derbeiben  in  vS|>oren  nachweisen  konnte;  er  idt  ge- 
neigt, ihnen  die  Natur  von  Zellkernen  zuzuerkennen,  eine  An.-^chauung,  der  auch 
BüTSCHLi  zustimmt  Bunge  betrachtet  die  ERNSTschen  Kömclien  als  Zellgrannla, 
die  mit  iSporeo bildung  nichts  zu  tun  hateui  und  beschreibt  andere  Körnchen»  die 
eicJi  in  LoKFFLEßÄcher  Losung  färben,  als  V^or&tufen  der  Öporen,  Marx  und  Wolthe 
halten  die  Baues -EHNSTschen  Körperchen  nicht  für  Kerne  in  gewöhn üchem  binne 
des  Wortes,  sondern  für  Produkte  maximaler  Kondensation  der  euchromati- 
ichen  Substanz  der  Zellen^  die  ein  Zeichen  der  höchsten  LebenÄintensität  der 
Zellen  sind.  Waoner  hält  dagegen  Körj^erchen,  die  er  in  Typhus*  und  Colibacdlen 
beobachtet  hat,  für  Kerne. 

Nach  NAKANlsttt  bilden  sich  die  Sporen  (bei  Milzbrandbacillen  und  HeubaciOeni 
60,  daß  sich  die  chromophile  8ul»stanz  um  den  Kern  konzentriert,  während  das  übrige 
Protoplasma  sicJi  aufhellt;  dann  bildet  sich  eine  Membran  um  diesien  Chromatin- 
körper;  er  erhalt  zugleich  einen  fettartigen  Glanz  und  verliert  seine  Fähigkeit,  Farb- 
stoff (Methylenblau  BB)  aufzunehmen. 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nötigen  KohlenstofT  vormögen  die  Bakterien  den  lueiöteo 
Kohlenstoffverb  in  düngen  zu  entnehmen,  welche  im  Wasser  löslicli  i*ind.  Bei  »ehr  tit^Lfker 
Venliinnung  können  sie  den  Kohlenstoff  auch  au^  Verbindungen  nehmen,  welche  in 
Btärkerer  Lösung  ihnen  verderblich  sind,  wie  z.  ß.  aut  Benzot*i^Üure,  Alkohol,  Balicyl- 
saure,  Phenol  etc. 

Den  ^»tlckstoir  entnehmen  die  Spaltpilze  Eiweißßtof  fen,  femer  >enen  Ver- 
bind ungen ^  welche  als  Amine  ( Methyl- ,  Aethyl-,  Propylamin) .  Araidot^äuren 
(Aftparugin,  l^iucin)  und  Amide  (Oxamidt  Harnstoffe  bezeichnet  werden,  sowie  autii 
den  Ammoniak  salzen  und  zum  Teil  auch  salpet  er  sauren  Salzen.  Die 
Albuminate  werden  vor  ihrer  Assimilierung  durch  ein  von  den  Spaltpilzen  abge- 
echiedenes  Ferment  in  Peptone  verwandelt,  F'reier  Stickstoff  kann  als  solcher  nicht 
ÄÄsimiliert  werden.  Stickstoffhaltige  und  stickstofffreie  Verbindungen  sind  nicht  nur 
für  sich,  sondern  auch  in  Kombination  assimilierbar.  Au»  Ammoniak  und  Salpeter- 
aäore  können  die  Spaltpilze  den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheil  organischer  Kohlen- 
stoff verhi  n d u n  gen  en  tneh men . 

l^bwefel  ist  nach  Nägeli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und  sie  entneiimen 
denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsauro,  der  st'hwefeligen  und  untenH'hwefeligen 
Siure.  Die  übrigen  oben  aufgeführten  Mineralbestan  dteile  erhalten  sie  aus 
TencliiedeneD  Salzen.  Ist  bei  reichlichem  Nährmatertal  Wasser  in  zu  geringer  Menge 
vorbanden,  »o  hört  jede  Weiterent Wickelung  auf,  doch  können  viele  Spaltpilze  daa 
WftBier  ohne  NacJitcil  für  ihre  Ijebensfähigkeit  zeitweise  entbehren.  Am  reei^tentcsten 
gegen  Attstrocknung  sind  die  Sporen. 
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(>egen  Sfturen  sind  manche  Bakterien  sehr  empfindlich,  so  daß  schon  ein  ge- 
ringer Säuregrad  das  Wachstum  hemmt  (z.  B.  bei  dem  Milzbrandpilz  und  dem 
FslNKEL-WEiCHBELBAüBCschen  Pneumoniecoccus).  Andere  können  bei  mäßigem 
däuregehalt  der  Nährflüssigkeit  noch  gedeihen.  Besonders  empfindlich  pflegen  sie 
gegen  Minenüsäuren  zu  sein,  doch  kann  auch  die  Anwesenheit  einer  gröfiören  Menge 
von  Zitronen-,  Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern.  Hiermit 
steht  im  Zusammenhange,  daß  die  durch  die  Gärwirkung  der  Pilze  sich  bildenden 
Zersetzungsprodukte  bei  einer  bestimmten  Konzentration  der  Entwickelung  der  Pilze 
nachteilig  werden  und  schließlich  ihre  Vermehrung  ganz  hemmen.  So  kann  z.  R  bei 
Buttersäure-  oder  Milchsäur^ärung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von  Butter- 
säure oder  Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schließlich  hintanhalten.  Aehnliches 
kommt  auch  bei  bakteritischer  Eiweißfäulnis  vor,  indem  die  Produkte  derselben,  wie 
Phenol,  Indol,  Skatol,  Phenylessigsäure,  Phenylpropionsäure  etc.,  die  Weiterentwicke- 
lung der  Bakterien  hemmen.  Gegen  Alkalien  sind  die  Spaltpilze  weniger  empfindlich, 
und  manche  können  einen  ziemlich  hohen  Alkaligehalt  der  Nährflüssigkeit  ertrageo, 
doch  gibt  es  auch  Formen,  die  in  alkalischer  Flüssigkeit  nicht  gedeihen  (Essigpilz). 

Nach  Untersuchungen  von  Pfeffeb  und  Ali-Cohen  zeigen  manche  Bakterien 
ehemotaktisehe  Eigensehaften,  d.  h.  sie  werden  durch  bestimmte,  in  Wasser  gelöste 
chemische  Substanzen  angelockt  oder  abgestoßen.  In  Flüssigkeit  herumschwimmende 
Bakterien  sammeln  sich  danach  an  Orten  an,  wo  eine  anlockende  chemische  Substanz 
sich  befindet.  So  werden  z.  B.  Typhusbacillen  und  Choleraspirillen  durch  Kartoffel- 
saft angelockt  (Ali-Cohen).  Kidisalze,  Pepton  und  Dextrin  wirken  ebenfalls  an- 
lockend, doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Bakterien  diesen  Substanzen  gegenüber 
verschieden  (Pfeffer).  Freie  Säuren,  Alkalien  und  Alkohol  haben  eine  abstoßende 
Wirkung. 
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§  149.  Bas  Waohstiiiii  iiiitl  die  Vi*riin*!iriii!s:  di*r  Siialtpilzi' 
verursachen  stets  eheniiM'he  riiisetziiiip:eii  des  Miliriiiaterials,  welche 
einerseits  unter  dem  Einfluß  von  den  Bakterien  ausgeschiedener  Fer- 
mente, teils  direkt  dorch  den  Stoffwechsel  in  den  Zellen 
selbst  sich  vollziehen. 

Unt-er    den   Fibrillen t<*ii   oder  Enzyineii   sind  zunächst   die    pro- 
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teolytischen  oder  eiweißlösenden  Enzyme  (Bakterio- 
trypsin),  welche  lösend  auf  die  Eiweißkörper  wirken  und  den  Zer- 
fall des  Peptonmoleküls  herbeiführen,  zu  nennen.  Weiterhin  bilden  sie 
diastatische  Fermente,  welche  Stärke  in  Zucker,  sowie  inver- 
tierende Fermente,  welche  den  Rohrzucker  (Disaccharid)  in 
Traubenzucker  (Monosaccharid)  umwandeln. 

Die  chemischen  Leistungen  des  BakterlenstolTwechsels,  welche 
durch  die  Lebenstätigkeit  der  Spaltpilze  mit  Hilfe  der  produzierten 
Enzyme  bewirkt  werden,  bestehen  zunächst  in  einer  Zerlegung  kom- 
plizierter organischer  Verbindungen.  Von  manchen  Autoren  werden 
alle  diese  Vorgänge  als  Gärungen  bezeichnet,  während  Andere  (Leh- 
mann) nur  dann  von  Gärungen  sprechen,  wenn  ein  Spaltpilz  einen 
bestimmten  Nährstoff  besonders  leicht  zerlegt  und  danach  neben  oder 
statt  seiner  übrigen  StoflFwechselprodukte  ein  besonderes  Stoffwechsel- 
produkt oder  auch  mehrere  in  auffallender  Menge  bildet.  Noch  Andere 
beschränken  den  Ausdruck  Gärung  auf  Zerlegung  der  Kohlehydrate. 

Bei  den  Ton  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetzungen  werden 
sehr  yerschiedene  Produkte  geliefert,  die  je  nach  der  Beschaffenheit 
des  Nährbodens  und  der  Eigenschaft  des  Spaltpilzes  wechseln.  Zur 
Gärwirkung  gehört  adäquates  Gärmaterial.  Viele  Pilze  vermögen  Gär- 
wirkung sowohl  bei  Sauerstoffzutritt  als  bei  Sauerstoffabschluß  auszu- 
üben, bei  einigen  ist  Sauerstoffmangel  dazu  erforderlich. 

Ftir  den  Arzt  sind  unter  den  Produkten  der  Bakterien  besonders 
diejenigen  wichtig,  welche  giftig  wirken  und  Oewebsyeranderungen 
Tcrursachcn,  und  es  gehören  dazu  namentlich  jene  Substanzen,  welche 
als  Ptomaine,  Toxine  und  Endotoxine  beschrieben  sind. 

Die  Ptomaine  sind  basische,  kristallisierbare,  stickstoffhaltige  Pro- 
dukte der  Eiweißzerlegung  durch  Bakterien,  die  auch  als  Fäulnis- 
alkaloide  oder  Kadaveralkaloide  bezeichnet  werden.  Sie  zeigen 
zum  Teil  giftige  Eigenschaften.  Zu  den  bekanntesten  gehören 
Sepsin  undPutrescin  (Dimethyläthylendiamin),  Kadaverin  (Pentamethylen- 
diamin),  Kollidin  (Pyridinderivat),  Peptotoxih,  Neuridin,  Neurin,  Gholin, 
Gadinin,  sowie  dem  Muscarin  ähnliche  Substanzen. 

Die  echten  Toxine  sind  spezifische  Bakteriengifte  der  pathogenen 
Bakterien,  welche  von  den  Bakterien  abgeschieden  werden  und  bei 
Diphtherie,  bei  Tetanus  und  bei  Wurstvergiftung  die  schweren  Ver- 
giftungen bewirken.  Die  Endotoxine  sind  an  den  Bakterienleibern 
haftende  Substanzen,  welche  ebenfalls  giftig  wirken.  Im  Zellleib  kommen 
sodann  noch  die  Bakterienproteine  vor,  welche  örtlich  Gewebsnekrose 
und  Entzündung  bewirken.  Die  Bedeutung  dieser  Substanzen  bei  den 
Infektionskrankheiten  ist  in  §  11  besprochen. 

Von  sonstigen  Zerietzungpen  dareh  Bakterien  sind  zu  erwähnen:  die  Bildung 
von  Milchsaure,  Ameisensäure,  Essigsäure,  Propionsäure,  Buttersäure,  oft  auch  von 
Alkohol  und  Kohlensäure  aus  Zucker,  von  Säuren  (Essigsäure,  Buttersäure,  Propion- 
säure^ Valeriansäure,  Bemsteinsäure,  Ameisensäure,  Kohlensäure)  aus  Alkohol  und 
organischen  Säuren,  die  Bildung  von  Indol,  Skatol,  Phenol,  Kresol,  Brenzkatechin, 
Hydrochinon,  Hydroparacumarsäure  und  Paroxyphenylessigsäure  (v.  Nencki,  Sal- 
KOWSKi,  Brieqeb)  und  endlich  Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  Kohlensäure  und 
Wasser  aus  Eiweiß,  Bildung  von  kohlensaurem  Ammoniak  aus  Harnstoff,  Verwand- 
lung von  salpetriger  Säure  und  Salpetersäure  in  freien  Stickstoff,  Reduktion  von 
Nitraten  zu  Nitriten  und  zu  Ammoniak  etc.  Endlich  gibt  es  auch  im  Erdreich  lebende 
Bakterien,  die  Nitrobakterien,  welche  (Winogradsky)  aus  Ammoniak  salpetrige  Säure 
und  Salpetersäure  zu  bilden  vermögen. 
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Neben  der  Nitrifikation  des  Stickfitoff«  findet  zugleich  auch  eine  Zerstörutig  der 
Enlftlkalikarbonate  ßtatt,  indem  die  Nitrobakterien  bei  Anwes*enheit  organischer  Kohlen- 
stoff verbirui  ungen  deo  kohlen  sauren  Salzen  den  zum  Aufbau  ihrer  Zellen 
nötigen  Kohlenstoff  zu  entnehmen  vermögen»  Ee  findet  aloo  durch  ihre 
Lel*en8tatigkeit  eine  Synthese  organischer  Materie  au»  anorganischen  Substanzen  «tatt. 

Unter  dem  Einfluß  Ton  Spaltpilzen  bilden  sich  auch  nicht  näher  gekannte 
bittere  und  scharfe,  ekelerregende  Stoffe  (ßitterwerden  der  ^lilchj.  Ferner 
erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von  roter,  gelber,  grüner,  blauer  und  violetter 
Farbe,  So  bilden  sich  z.  B.  auf  Brol  blutrote  üeberzüge  de»  Bacillw^  prodigioauß 
t blutendes  Brot},  ferner  werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blaugriin  infolge 
der  Anweeenheit  des  BaciJlua  pyocyaneuö.  In  zahlreichen  Kulturen  bildet  bich  auch 
ein  fluoreizierender  Farbstoff. 

Die  an  faulenden  SeefiBchen  nicht  selten  zu  beobachtenden  PhoBphoreBsenx- 
erscheinungen  hängen,  wie  Ffligeb  nachivles,  ebenfalls  von  bakteritischeo  Zer- 
setzung** prozes^en  ab  imd  treten  bei  lebhafter  Vermehrung  der  Bakterien  auf. 
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2,  Allgemeines   über  die  pathogaaen  Spaltpilze  und  ihr 
Verhalten  im  menschlichen  Organismus. 

§  150,  Wie  bereits  in  §  11  auseinaDdergesetzt  worden  ist,  finden 
sich  unter  den  Spaltpilzen  zahlreiche  Species,  welche  im  menschlichen 
Organismus  krankhafte  Prozesse  hervorrufen  können  und  welche  danach 
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als  pathogcne  Spaltpilze  bezeichnet  werden.  Die  Vorbedingung  einer 
solchen  Wirkung  ist  selbstverständlich  die,  daß  die  betreffenden  Bakterien 
Eigenschaften  besitzen,  welche  sie  befähigen,  innerhalb  der  Gewebe  des 
lebenden  menschlichen  Körpers  sich  zu  vermehren.  Sie  müssen  sonach 
in  den  Geweben  das  ihnen  zusagende  Nährmaterial  und  in  der  Körper- 
temperatur die  zu  ihrem  Wachstum  nötige  Wärme  finden,  und  es  dürfen 
die  Gewebe  auch  nicht  Stoffe  enthalten,  welche  ihrer  Vermehrung 
hinderlich  sind  (vergl.  §  30  u.  §  31). 

Gelangen  pathogene  Spaltpilze  in  den  Körpergeweben  zur  Ver- 
mehrung, kommt  es  also  zu  einer  Infektion  (vergl.  §  11),  so  ist  die 
Wirkung  derselben  im  allgemeinen  dadurch  charakterisiert,  daß  sie  am 
Orte  ihrer  Vermehrung  Gewebsdegenerationen,  Gewebs- 
nekrose,  Entzündung  und  Gewebswucherung  verursachen, 
während  zugleich  die  von  ihnen  produzierten  T o x i n e  Vergiftungs- 
erscheinungen hervorrufen. 

Im  Einzelfalle  gestalten  sich  indessen  die  krankhaften  Vorgänge 
sehr  wechselnd,  indem  sowohl  die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Or- 
ganismus und  ihre  örtliche  Wirkung,  als  auch  die  Produktion  der  Gifte 
bei  den  einzelnen  Bakterienformen  sehr  verschieden  sind. 

Bei  manchen  tritt  die  lokale  Wirkung  auf  die  Gewebe,  bei 
anderen  dagegen  die  allgemeine  Intoxikation  in  den  Vorder- 
grund. Manche  Bakterien  beschränken  sich  in  ihrer  Verbreitung 
auf  das  Gebiet  der  Eintrittspforte,  andere  greifen  unauf- 
haltsam auf  die  Nachbarschaft  über,  noch  andere  werden  durch 
den  Lymph-  und  Blutstrom  verschleppt  und  führen  zur  Bildung  meta- 
statischer  Herde.     Noch  andere  vermehren   sich  im  Blute. 

Findet  eine  Verbreitung  der  Bakterien  durch  den  Blutstrom  statt, 
so  können  in  Zeiten  der  Schwangerschaft  Bakterien  von  der 
Mutter  auf  die  Frucht  übergehen,  indem  die  Placenta  keinen 
sicheren  Filter  gegenüber  pathogenen  Bakterien  bildet.  So  ist  dies 
z.  B.  nachgewiesen  für  Milzbrandbacillen,  Rauschbrandbacillen,  Rotz- 
bacillen,  Bacillen  des  Typhus  abdominalis,  den  Pneumococcus.  Nach 
Beobachtungen  von  Malvoz,  Birch-Hirschfeld  und  Latis  dürften 
Placentarveränderungen ,  z.  B.  Blutungen,  Epithelverluste,  Alteration 
der  Gefaßwände,  den  Uebertritt  der  Bakterien  begünstigen.  Auch 
können  Bakterien,  wie  z.  B.  Milzbrandbacillen,  das  Gewebe  durch- 
wachsen. Im  übrigen  setzt  der  Uebergang  auf  den  Fötus  voraus,  daß 
nach  dem  Uebergang  der  Bakterien  in  das  zirkulierende  Blut  die 
Mutter  noch  eine  nicht  zu  kurze  Zeit  am  Leben  bleibt,  um  den  Ueber- 
gang der  Bacillen  zu  ermöglichen. 

Die  in  dem  menschlichen  Organismus  zur  Vermehrung  gelangten 
Bakterien  gehen  in  vielen  Fällen  nach  kurzer  Zeit  wieder 
zu  Grunde,  und  es  können  die  von  ihnen  verursachten  Erkrankungen 
danach  zur  Heilung  gelangen  (vergl.  §  31).  Es  kommt  indessen 
auch  nicht  selten  vor,  daß  sie  sich  lange  Zeit  im  Körper  er- 
halten und  entweder  fortgesetzt  krankhafte  Prozesse  ver- 
ursachen oder  aber  zeitweise  in  einem  Zustande  der  Untätigkeit 
verharren,  so  daß  keinerlei  krankhafte  Prozesse  erkennbar  sind,  bis 
nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  der  Latenz  von 
neuem  eine  stärkere  Vermehrung  eintritt,  und  damit 
auch   von  neuem   krankhafte  Erscheinungen  sich  zeigen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infektion 
eine  sekundäre  I^ektion,   wobei  das  Verhältnis  zwischen  den  beiden 
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Infektionen  entweder  so  ist,  daß  die  zweite  zufällig  zu  der  ersten 
hinzukam,  oder  aber  so,  daß  durch  die  erste  Infektion  der  Boden  für 
die  zweite  vorbereitet  wurde  (vergL  S  H)^ 

Endlich  kommen  auch  niclit  selten  DiiiiiHdiiilVkttoneii  vor,  indem 
zwei  oder  auch  mehrere  Bakterien  formen  gleichzeitig  in  den  Geweben 
zur  EntWickelung  gelangen  und  ihren  verderblichen  Einduß  auf  die 
Gewebe  ausüben. 

Jedem  pathogeneu  Spalt]>ilz  kommt  eine  spezitisehe  Wirkiiiifi;  anf 
die  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  zu,  doch  kiinneo  ver- 
schiedene Spaltpilzspecies  eine  fibnliehe  Wirkung  aus- 
üben* So  giebt  es  z.  B.  verschiedene  Bakterien,  welche  Eiterung 
verursachen  können.  Es  zeigen  danach  die  kraukhaften  Gewebsver- 
änderungen nur  in  einem  Teil  der  Fälle  so  charakteristische  Eigen- 
tümlichkeiten, rlaß  aus  denselben  mit  Sicherheit  die  Species  des  patho- 
genen  Spalti»ilzes  erkannt  werden  kann. 

Weiterhin  hat  sich  auch  er^^eben,  rlaß  die  piitho^eiien  Eiüreii- 
sehatteii  di*r  IJnkterieii  keine  üjaiiz  koiistiiiiteii  sind,  daß  vielmehr 
deren  Virulenz  variiert,  so  dali  Bakterien,  welche  schwere,  d.  b*  töd- 
liche Infektionen  verursachen»  durch  äußere  Einttüsse  verändert,  d.  h. 
geschwächt  werden  können,  dalS  sie  entweder  ihre  Fähigkeit,  krank- 
hafte Prozesse  im  Organismus  zu  verursachen,  ganz  verlieren,  oder 
wenigstens  nur  noch  leichte  Erkrankungen  zu  setzen  vermögen.  Diese 
Eigentümlichkeit  ist  nicht  nur  von  theoretischem,  sondern  zugleich 
auch  von  hohem  praktischen  Interesse.  Sie  erklärt  einesteils  bis  zu 
einem  gewissen  Grade,  weshall)  eine  bestimmte  Infektion  nicht  immer 
in  gleicher  Weise  verläuft,  weshalb  vielmehr  neben  schweren  Erkran- 
kungen auch  leichte  vorkommen.  Anderenteils  gibt  sie  uns  aber  auch 
die  Möglichkeit  an  die  Hand,  um  aus  abgeschwächten  Bakterienknlturen 
Impfstoffe  zu  erhalten,  vermittels  deren  leichte  Infektionen  oder 
auch  leichte  Intoxikationen  zu  erzielen  sind,  welche  den  Organismus 
vor  schweren  Infektionen  schützen  oder  eine  bereits  eingetretene  In- 
fektion zur  Heilung  bringen  kennen  (vergl,  S  ■'*-)■ 

Alistdiwiieliuiiä;  der  patliOä;oiieii  Eigetiseliatteii  eines  Spaltpilzes 
kann  man  sowohl  dadurch  erzielen,  daß  man  höhere  Temj»eraturen 
oder  Sauerstoff  oder  Licht  oder  auch  cliemische  antisepfische  Substanzen 
in  geeigneter  Weise  auf  Kulturen  desselben  wirken  läßt,  als  auch  da- 
durch, dall  man  die  Pilze  im  Körper  wenig  empfänglicher  Tiere  zur 
Ent Wickelung  bringt.  Bei  einzelnen  Formen  genügt  schon  eine  längere 
Zeit  fortgesetzte  Kultur  der  betreffenden  Bakterien  in  künstlichen 
Nährböden  (Diplococcus  der  Pneumonie)  oder  ein  längeres  Stehenlassen 
einer  Kultur  an  der  Luft  (Bacillus  der  Ilühnercholera).  um  eine  Ab- 
schwächung  zu  erzielen.  Will  man  die  Virulenz  vou  Pneunioniekokken 
längere  Zeit  erhalten,  so  ist  man  genötigt,  die  auf  künstlichem  Nähr- 
boden gezüchteten  Bakterien  von  Zeit  zu  Zeit  auf  Kaninehen,  die  sehr 
empfänglich  sind,  zu  impfen.  Auch  die  Rotzbacillen ,  die  Tuberkel- 
bacillen  und  die  Choleraspirillen  verlieren,  sehr  lange  Zeit  ununterbrochen 
auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet,  an  Virulenz.  Der  Streptococcus 
iles  Erysipels  läßt  sich,  in  Bouillon  oder  Nährgelatine  gezüchtet,  durch 
fortgesetzte  Kultur  so  abschwächen,  daß  er  nicht  einmal  mehr  Mäuse 
tötet. 

Ueber  das  Wesen  der  durch  verschiedene  EinHüsse  erzielten  Ab- 
schwächung  der  Virulenz  der  Bakterien  lassen  sich  nur  Hypothesen 
aufstellen.     Aendern   auf  künstlichem  Nährbofien   längere  Zeit   weiter- 
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gezüchtete  Bakterien  ihre  Virulenz,  so  kann  dies  vielleicht  zum  Teil 
dadurch  erklärt  werden,  daß  im  Laufe  der  Generationen  wieder  viru- 
lente Varietäten,  die  sicherlich  oft  entstehen,  allmählich  die  Oberhand 
gewinnen.  Bei  Schwächung  der  Virulenz  durch  Hitze,  chemische 
Agentien  etc.  ist  diese  Erklärung  indessen  nicht  zulässig.  Hier  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  um  eine  allgemeine  Schwächung,  eine  Degene- 
ration des  Protoplasmas,  und  es  steht  mit  dieser  Annahme  im  Ein- 
klang, daß  solche  Bakterien  eine  Abnahme  der  Wachtumsenergie  zeigen. 

Vermutet  man  in  irgend  einer  Gewebeflüssigkeit  oder  in  einem  Gewebsparenchym 
Bakterien,  so  wird  zunächst  versucht,  dieselben  durch  die  mikroskopische  Unter- 
saehang  nachzuweisen.  Zuweilen  gelingt  dies  schon  durch  Betrachtung  eines  Tropfens 
der  betreffenden  Flüssigkeit  oder  des  abgestrichenen,  mit  Kochsalzlösung  oder  destil- 
liertem Wasser  verdünnten  Gewebssaftes.  In  den  meisten  Fällen  ist  es  nötig,  Fär- 
bungen vorzunehmen,  wobei  man  gewöhnlich  die  eben  erwähnten  Flüssigkeiten  auf 
einem  Deckgiäschen  ausstreicht  und  eintrocknen  läßt.  Zur  Fixierung  der  einge- 
trockneten Substanzen  wird  alsdann  das  Deckgläschen  über  einer  Flamme  erhitzt  und 
das  abgekühlte  Präparat  danach  gefärbt.  Zu  letzterem  bedient  man  sich  mit  Vorliebe 
des  Methylen  blaues,  von  welchem  eine  1-prozentige,  durch  einen  Zusatz  von  1  Aetz- 
kali  auf  10000  Wasser  alkalisch  gemachte  wässerige  Lösung  benutzt  wird.  Vielfach 
werden  auch  wässerige  Lösungen  von  Fuchsin  und  Methylviolett  verwendet  Für 
manche  Bakterien  sind  auch  besondere  Verfahren  im  Gebrauch,  bei  welchen  man 
gewöhnlich  die  Präparate  mit  einer  Lösung  von  Gentian aviolett  oder  von  Fuchsin  in 
Anilinwasser  oder  mit  wässeriger  Methylviolettlösung  stark  überfärbt  und  danach  den 
Farbstoff  mit  verdünnten  Säuren  oder  mit  Jod  und  Alkohol  (GRAMsches  Verfahren) 
entfernt,  wobei  man  es  oft  erreicht,  daß  nur  die  Bakterien,  oft  auch  nur  bestimmte 
Bakterien  gefärbt  bleiben. 

Will  man  Bakterien  im  Gewebe  selbst  nachweisen,  so  werden  kleine  Gewebs- 
stücke  in  Formalin  oder  in  absolutem  Alkohol  gehärtet  und  möglichst  dünne 
Schnitte  von  denselben  mit  geeigneten  Methoden  gefärbt,  wobei  eben- 
falls wieder  die  eben  erwähnten  Färbungen  mit  Gen tian aviolett ,  Methylviolett  und 
Fuchsin  besonders  häufig  in  Gebrauch  gezogen  werden.  Zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung sind  gute  Objektivsysterae  nötig  und,  wenn  möglich,  Oelimmersionssysteme 
bei  Kondensorbeleuchtung  anzuwenden. 

Hat  man  Bakterien  im  Gewebe  durch  irgend  eine  Methode  nachzuweisen  ver- 
mocht, so  wu^  der  Versuch  gemacht,  dieselben  zu  zttehten,  wobei  man  sich  der  be- 
sonders von  Koch  ausgebildeten  Methoden  bedient.  Das  Prinzip  derselben  besteht 
darin,  daß  man  bakterienhaltige  Flüssigkeit,  die  man  durch  Abstreichen  oder  durch 
Zerreiben  von  Gewebsstücken  in  sterilisierter  Kochsalzflüssigkeit  erhält,  in  einer  bei 
höherer  Temperatur  flü»sigen,  bei  niedriger  Temperatur  erstarrenden  Lösung  von  Gelatine 
oder  auch  von  Agar-Agar  in  erwärmtem  Zustande  möglichst  gleichmäßig  verteilt  und 
danach  auf  einer  horizontal  gelagerten  Platte  ausbreitet,  so  daß  bei  dem  Erkalten  der 
Lösung  die  einzelnen  Bakterien  oder  Bakterien  keime  getrennt  voneinander  in  einem 
festen  Nährboden  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  richtiger  Anwendung  der  Methode  erhält  man  danach  in  der  flächenhaft 
ausgebreiteten  Gelatine  (Fig.  425)  verschiedene  Kolonieen,  die  sich  oft  schon  bei  Be- 
trachtung mit  bloßem  Auge  durch  ihr  verschiedenes  Aussehen  voneinander  unter- 
scheiden. Sind  dieselben  hinlänglich  voneinander  getrennt,  so  wird  den  einzelnen 
Kolonieen  vermittelst  einer  feinen  Platinnadel  etwas  entnommen  und  entweder  auf 
einer  gekochten  Kartoffel  oder  aber  auf  einer  bakterienfreien  Gelatineplatte  oder  auch 
an  der  Oberfläche  einer  in  ein  Reagensgläschen  eingefüllten  erstarrten  Nährflüssigkeit 
ausgestrichen.  Sehr  häufig  wird  auch  die  infizierte  Nadel  in  eine  erstarrte  und  durch- 
sichtige, in  ein  Reagiergläschen  eingefüllte  Nährflüssigkeit  eingestochen. 

Ist  die  Kultur  auf  der  Gclatineplatte  rein  gewesen  und  das  ganze  Verfahren  mit 
der  nötigen  Sorgfalt  und  unter  Vermeidung  von  Verunreinigung  ausgeführt  worden, 
so  erhält  man  mit  den  genannten  Methoden  Reinkulturen,  und  es  zeigen  dabei  sowohl 
die  Stichkulturen  als  die  Strichkulturen  auf  Kartoffeln  oder  auf  irgend  einem  anderen 
Nährboden  oft  besondere  Eigentümlichkeiten,  welche  dem  damit  vertrauten  Beobachter 
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eine  Erkennung  der  Bakterien  form  ermöglichen ;  doch  wird  man  jeweilen  auch  noch 
eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  der  Kolonieen  vornehmen, 

E»  versteht  üch  von  selbst,  daß  alle  die  angeführten  Manipulationen  mit  Sorgfalt 
außgeführt  werden  mUBsen^  und  daß  man  dabei  für  absolute  Reinheit  der  in  Benutzung 
kommenden  Infitrnmente,  Glasplatten  und  Reagierröhrehen  zu  sorgen  hat,  und  daß 
auch  die  Nährböden  frei  von  Bakterien  keimen  sein  müssen.  Das  hierzu  geeignete 
Verfahren,  bei  dem  langer  dauernde  oder  starke  Erhitzungen  der  in  Gebrauch  kommen- 
den Gegenf^tande  eine  große  Rolle  spielen,  hi  in  eigens  dazu  eingerichteten  Labora- 
torien am  leichtesten  zu  erlernen.  Im  übrigen  geben  mehrere  in  neuerer  Zeit  er- 
schienene Lehrbücher  der  bakteriologifiehen  Unteraucbimgsmethoden  die  nötige  An- 
leitung. 

Für  die  Herstellung  der  Platten  Ist  am  häufigsten  Fleischinfußpeptongelatine, 
d.  h*  ein  wärigeriger  Auszug  auB  gehacktem  Fletsch,  dem  man  eine  bßitimmte  Menge 
von  Pepton  und  Kochsalz  zugeeetit,  den  man  ferner  durch  kohlen&aures  Natron  neu- 
tralki^t  und  dem  man  durch  Zusatz  von  Gelatine  eine  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
feste  Beschaffenheit  gegeben  hat^  in  GebraueJi.  Zu  Strich-  und  Btichkuituren  benutzt 
man  teils  dieselbe  Gelatine,  teils  eine  Gallerte  von  FleischwasBcr- Pepton -Agar -Agar, 
teils  Blutserum,  da«  durch  Erwärmung  zur  Koagulation  gebracht  ist. 


Fig.  425,  G  e  1  a  t  i  n  e  n  1  &  1 1  c  mi  t  hau  t«henartigen ,  etwas  buchtigen  Kolon  i  een 
kleiner  Bacillen  und  mit  kleinen  kugeligen,  weißen  Kolonieen  von  Ko&en,  au»  dem 
Eistidal  einer  jaucbigen  Peritonitis  erhalten.     Um  '/,  verkleinert 


Zu  StichkuUuren  laßt  man  die  Gallerte  bei  senkrechter  Stellung,  zu  Strich- 
kulturen W\  Hichr^ger  Lage  des  Beagiergläechens  erstarren* 

Nicht  selten  wird  auch  eterili^ierte  Bouillon  zu  Kulturen  benutzt.  Die  infi/.ierten 
Nährbötien  werden  entweder  bei  Zimmertemperatur  oder  bei  höherer  TemjM'ratur  von 
30  •  bis  40*  im  Brutkaj^ten  gehalten.  Welche  Nährböden  man  im  Einzelfalle  benutzt, 
das  muß  durch  Untersuchungen  festgestellt  werden.  Die  Erfahrung  hat  gezeigti  daß 
die  einzelnen  ßakterienarten  sich  sehr  verschieden  verhalten  und  die  einen  auf  diesen, 
die  anderen  auf  jenen  Nährboden  am  l>ej|iten  wachsen.  Hehr  oft  werden  den  Nähr- 
böden mit  Vorteil  besondere  SubdtanzeUf  x.  B*  Zucker,  Qlycerin,  Harn,  Hlrnsubitanz  etc., 
xugesctzL 

Es  versteht  sich  von  »elb^t,  daß  das  eben  in  Kün&e  geschilderte  Verfahr€D  nach 
BodilrfDis  modifiziert  werden  kann.  So  wi  man  z.  B,  in  Fällen,  in  denen  Bakterien 
nur  bei  höheren  Temperaturen  wachsen,  genötigt»  die  Gelatine  zu  vermeiden  und 
Platten  von  Agar-Agar  anzulegen*  Oft  werden  auch  Schleimhaut  beiige  (Diphtherie), 
Gewebi<flüs«tgkeit  oder  kleine  exsidierte  Gewebsstücke  direkt  in  NährlÖeimgeii  gebracht 
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oder  auf  Nährböden  aoBgeBtrichen.  Will  man  die  Koltoren  direkt  nnter  dem  Mikro- 
skope beobachten,  so  werden  Objakttrigerkoltaren  angelegt  Für  manche  Bakterien, 
z.  B.  für  Choleraspirillen,  empfiehlt  es  sich«  die  Koltor  im  hangenden  IVopfen  anzu- 
wenden, wobei  man  an  die  Unterfl&che  eines  Deck^ischens  einen  Tropfen  sterilisierter 
Bouillon  hängt  und  mit  dem  beretis  rein  kultivierten  ^^paltpilz  impft  und  danach  das 
Deckgiaschen  über  eine  im  ObjAttjräger  aosgeschliffene  Höhlung  legt '  Vermeidet  man 
eine  Verdunstung  des  Tropföis  diurch  Abschluß  der  äußeren  Luft  von  dem  im 
Objektträger  befindlichen  Hohlräume,  etwa  durch  Aufkleben  des  Deckglaschens  mit 
Oel  oder  Vaseline,  so  kann  man  die  Vermehrung  der  Bakterien  im  Tropfen  längere 
Zeit  hindurch  direkt  beobachten. 

Will  man  Bakterien  in  Wasser  aufouchen,  so  wird  eine  bestimmte  Menge 
desselben  in  Nährgelatine  verteilt;  danach  werden  Plattenkulturen  angelegt  Erde 
wird  mit  sterilisierter  Kochsalzlösung  zerrieben;  Luft  läßt  man  in  bestimmter  Menge 
durch  sterilisierte  Kochsalzlösung  streichen,  und  die  dadurch  infizierten  Kochsalz- 
lösungen werden  danach  mit  (Gelatine  vomischt  und  von  dieser  Gelatine  Platten- 
kultnren  angelet 

Die  Kultur  der  Bakterien  auf  und  in  verschiedenen  Nährböden,  die  zugleich 
von  mikroskopischen  Untersuchungen  der  verschiedenen  Entwickelungsstadien  begleitet 
ist,  dient  zur  näheren  Charakterisierung  und  damit  auch  zur  Bestim- 
mung des  betreffenden  Spaltpilzes.  Sind  auf  diese  Weise  seine  E^genschafteD 
hinlänglich  erforscht,  so  wird  weiterhin  auch  seine  Einwirkung  auf  den  tJerisehea 
Organismus  geprüft.  Als  Versuchstiere  werden  am  häufigsten  Kaninchen,  Hunde, 
Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  und  kleine  Vögel  benutzt  und  die  zu  prüfenden 
Bakterien  teil8  unter  die  Haut,  teils  direkt  in  die  Blutbahn,  teils  auch  durch  Ein- 
stich in  innere  Organe,  teils  durch  Inhalation  in  die  Lunge,  teils  durch  Darreichung 
mit  dem  l^Yessen  in  den  Dannkanal  gebracht.  Als  pathogen  für  das  betreffende  Ver- 
suchstier kann  der  Pilz  dann  angesehen  werden,  wenn  er  sich  in  dem  Gewebe  des- 
selben vermehrt  und  krankhafte  Zustände  hervorruft  Impft  man  relativ  große 
Mengen,  so  kann  unter  Umständen  das  Versuchstier  auch  dann  zu  Grunde  gehen, 
wenn  die  Bakterien  sich  in  seinem  Körper  gar  nicht  vermehren,  indem  die  in  der 
Kultur  gebildeten  und  bei  der  Impfung  eingeführten  giftigen  Bubstanzen  genügen, 
das  Tier  zu  töten. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  die  bakteritischen  Infektionen,  die  bei  dem 
Menschen  vorkommen,  auf  Tiere  überimpft,  nur  zum  Teil  in  derselben  Weise  ver- 
laufen wie  beim  Menschen,  und  zwar  wesentlich  nur  solche,  welche  auch  sonst  bei 
Tieren  vorkommen.  In  anderen  Fällen  sind  die  bei  Menschen  oder  bestimmten  Tieren 
vorkommenden  pathogenen  Spaltpilze  für  die  Versuchstiere  zwar  ebenfalls  pathogoi, 
aber  es  zeigt  der  krankhafte  Prozeß  eine  andere  Lokalisation  und  einen  anderen  Ver- 
lauf. In  einem  dritten  FaUe  sind  die  Versuchstiere  zum  Teil  oder  alle  vollständig 
immun. 

Umgekehrt  sind  oft  für  die  Versuchstiere  exquisit  pathogene  Spaltpilze  für 
andere  Tiere  oder  auch  für  den  Menschen  unschädlich. 
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IL  Die  einzolntni  Spjilt|vnzf«iriiieii  und  dii*  von  ihnen 
verurjiachteu  InlekticMiskninkliriten. 

L  Die  Kokken-  oder  Kugelbakterie  n  und  die  von 
ihnen  verursachten  krankhaften  Prozesse. 


Allgemeines  über  Kokken, 


§  15 L  Die  Koklien  oder  Koltkae^en  (Zopf)  sind  Bakterien, 
welche  stets  nur  in  Form  von  runden  oder  ovalen  oder  auch  lanzett- 
förmigen Zellen  auftreten.  Bei  ihrer  Vermehrung  durch  Teilung  bilden 
sie  oft  eigenartige  Zellverbände,  und  mau  pHegt  auch  nach  deren  Be- 
schatTenheit  \erschiedene,  mit  besonderen  Xanien  belegte  Erscheinungs- 
formen aufzuführen.  Da  bei  den  einzelnen  Kokkenfonnen  bestimmte 
Zellverbände  mit  Vorliebe  sich  entwickeln,  so  hat  man  daraus  Veran- 
lassung genommen,  danach  auch  verschiedene  (iattungen  aufzustellen. 
Es  ist  indessen  zu  beachten,  daß  eine  bestimmte  Art  nicht  immer  in 
den  nämlichen  Wuchsformen  auftritt,  vielmehr  ein  je  nach  dem  Nähr- 
boden wechselndes  Verhalten  zeigen  kann. 


Fig.  426, 


Fig.  427. 


Fig.  429. 


Fig,  426.  8 1  r  e  p  t  o  r  o  c  c  a  8  aus  einem  eiterigen  Peritonealexgiidat  bei  piiemeraleT 
Peritonitii*.  0  Einzelne  Kokken,  fi  Diplokokken ,  f  Streptokokken  oder  Toni lakettcn. 
VergT,  rjüü. 

Fig.  427p  Mikrokokkenkolonieen  innerhalb  der  Blutkfipi Ilaren  der  Leber 
als  Ursache  metasta  tisch  er  AbsceObildung  btü  pyärnisdicr  Infektion.  Nekroße  der 
Leberzellen.     Vergr,  4<X). 

Fig.  428.  In  Tetraden  gruppierte  Kokken  (Meri«mopedia)  aua  einem 
erweichenden  Lungen infarkt.    Vergr,  500. 

Fig.  429.    Sarcina  ventriculi.    Vergr.  400. 

Viele  unter  den  Kokken  vermehren  sich  nur  in  einer  Richtung  des 
Baums  durch  Qnerteilung  der  in  die  Länge  gestreckten  kugeligen  Zellen. 
Bleiben  dabei  die  durch  Teilung  entstandenen  Kugeln  in  Form  von 
Doppelkugeln  längere  Zeit  beisammen,  und  tritt  dies  bei  einer  Coccus* 
form  besonders  häufig  auf,  .ho  bezeichnet  man  sie  als  1>i|)loeoeeti^ 
(Fig.  42*>  //).  Entstehen  durcli  weiter  fortgesetzte  Teilung  der  Zellen 
in  einer  Ebene  Reihen  von  Kokken  iX  orulake  tt  en).  so  nennt  man 
sie  Streptokokken  (Fig.  42<J  r)  und  benutzt  diese  Bezeichnung  uucli  als 
Gattungsnamen,  Erfolgt  die  Teilung  der  Zellen  nuregelmäliig  und 
bleiben  danach  die  Zellen  in  kleinen  Häufchen  und  Haufen  beisammen, 
so  werden  die  Bakterien  meist  als  Mtkrokokken  (Zopf)  oder  Haufen- 
kokken  (Fig.  427)  bezeichnet.  Durch  Ogstox  und  Rosen n ach  ist  für 
einige  hierher  gehörende  Formen  auch  der  Name  StapliylororrUH  oder 
Tranlieiikokken    in    Oebrauch    gekommen,      tfroliere    Verbände,    die 
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durch  eine  gallertige  Substanz,  die  aus  den  Zellmembranen  hervor- 
gegangen ist,  zusammengehalten  werden,  werden  alsZooglöamassen 
bezeichnet.  Werden  Kokkenhaufen  durch  eine  gallertige  Hülle  zu 
größeren  Bildungen  vereinigt,  so  spricht  man  auch  von  Askokokken 
oder  Schlauchkokken. 

Für  Kokken,  welche  bei  ihrer  Teilung  eine  Zeitlang  in  vierzelligen 
T&felchen  (Fig.  428)  vereinigt  bleiben,  hat  Zopf  den  Namen  Herismo- 
pedla  oder  Tafeleoeeus  eingeführt  Andere  zählen  solche  Bakterien 
zu  den  Mikrokokken.  Die  als  Gattung  Sareina  aufgeführten  Kokken 
sind  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die  Teilung  nach  den  3  Richtungen 
des  Raumes  erfolgt,  so  daß  sich  aus  Tetraden  zusammengesetzte  würfel- 
förmige Pakete  (Fig.  429)  von  Kugelzellen  bilden. 

Die  Kokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde  Mole- 
kularbewegungen; Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  sicher  beob- 
achtet. Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht  nachgewiesen. 
Nach  CiKNKOwsKi,  van  Tieghem  und  Zopf  soll  der  Coccus  (Leuko- 
nostok)  mesenterioides,  dessen  Kulturen  auf  Zucker  und  Mohrrüben 
froschlaichähnliche  Ueberzüge  darstellen,  arthrogene  Sporen  in  der  Weise 
bilden,  daß  innerhalb  von  Torulaketten  eine  Zelle  etwas  größer  und 
glänzender  wird.  Nach  Prazmowsky  soll  auch  der  Micrococcus  ureae 
Sporen  bilden. 

Die  saprophytisehen  Kokken  wachsen  auf  sehr  verschiedenem 
Nährsubstrat  und  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung  in  geeigneten 
Medien  verscJiiedene  Zersetzungsvorgänge.  Manche  bilden  auch  Pig- 
mente. Micrococcus  ureae  verursacht  im  Harn  Gärungen,  wobei 
sich  aus  dem  Harnstoff  kohlensaures  Ammoniak  bildet.  Micrococcus 
V  i  sc  OS  US  ist  die  Ursache  der  schleimigen  Weingärung.  Als  Ursache 
des  Leuchtens  von  faulendem  Fleisch  fand  Pflüger  einen 
Micrococcus,  der  an  der  Oberfläche  des  Fleisches  schleimige  Ueberzüge 
bildet. 

Unter  den  pigmentbildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der 
Micrococcus  luteus,  der  M.  aurantiacus,  die  Sareina  lutea, 
der  M.  cvaneus  und  der  M.  violaceus,  welche,  auf  gekochten  Eiern 
oder  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe,  resp.  blaue  oder  violette  Farbstoffe 
produzieren. 

Saprv^phvtische  Kokken  finden  sich  sowohl  in  der  Mundhöhle  und 
dem  Darm  als  an  der  Oberfläche  der  Haut  und  kommen  zuweilen  auch 
in  den  Lungen  vor.  Micrococcus  haematodes  (Babes)  soll  die 
Ursache  des  roten  Schweißes  sein  und  bildet  rot  gefärbte  Zooglöamassen. 

Sareina  Tentrieuli  vFig>  -^^^  kommt  nicht  selten  im  Magen  von 
Menschen  und  Tieren  vor,  namentlich  wenn  in  demselben  abnorme 
Gärungen  vor  sieh  gehen.  Nach  Falkexheim  lä£t  sich  die  Magen- 
sanrine  auf  Gelatine  züchten  and  bildet  hier  rundliche  gelbe  Kolonieen, 
die  farblose  kugelige  Monokokken,  Diplokokken  und  Tetraden,  aber 
keine  kabischen  Pakete  enthalten.  Sie  bilden  dagegen  solche  in  neu- 
tralisiertem Heuinfus,  und  ihn?  Vegetation  verursacht  ein  Sauerwerden 
des  Infuses.    Die  Hülle  der  Sarrine  soll  aus  Cellulose  bestehen. 

ÄlewKHDHpriis  trtrasmits  iMerismopedia^  kommt  nicht  selten 
im  menschlichen  Sputum  und  damit  auch  im  Mund  und  Rachen«  femer 
auch  in  der  Wand  von  tuberkulösen  Lungenkavernen  oder  in  himor- 
rha^nschen  und  brandigen  Erweichungshorxien  der  Lungen  vor  und  bildet 
bei  seiner  Vermehrung  Teiraden  «Fig.  4:?>^  deren  Zellen  durch  eine 
SchleimhüUe  zusammengehalten  werden.    Auf  Gelatineplanen  bildet  er 
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milde  oder  oTÜe,  zitronengell^e  Kolonieen.  Für  veiüe  Mfinste  und 
MeerschweiiicbeiL  ireni^r  fiär  Eanincbeiu  i>t  er  jtatboGes  und  Ter- 
nrsmcht.  subkutan  mjizieru  eiterige  Eutr&Ddiiiigen.  hei  der  Müus  oft  auch 
Septikämie.  Durcli  istraxracfaeale  Injektion  kaiui  man  Entzündungen 
der  Loftirege  und  der  Lunge  berbeifnhren. 

Die  ^hofix^nen  Kokken  verursachen  akute  entzündliche  Er- 
krankungen, die  meistens  naci»  Untergang  der  Bakterien  abheilen,  doch 
kommt  es  auch  nicht  selten  vor.  da£  die  Kokken  sich  lange  Zeit  im 
Körper  erhalten  und  chronische  Leiden  Terursachen. 

LiteratTir  über  Kokkaceen. 

Ha*«.  Botrr  SchitPr.iß.  Biol.  CU.  II  lüB*. 

Bmm€ri  vt  Hmmßtßwu  Sutr  la  pltofphcfrrwntoe  d^  la  riatidf  dt  hoiuard,  O^mpL  rrud.  t.  i^f,  ZSTI: 
BicsMCoric  Battrrirn  d.  lHtm*t*,  FortMskr.  d,  Med^  I  %u  Z.  f.  kUfi.  Med,   VlI  :S£^ 
Borne  et  CmtmrUiM^^   Stfjr  k  mim^tKK^  tetrapmtu,  A.  d.  mid.  ciy*.  JfPP. 
Brieger^  Batuerint  d.  DarfM;t.  BtrL  hU.^-   W<»ck.  :e^f^ 
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JBt'ibcriffc.  Bakt^rv-n  d.  Darm^,  F'inschr.  d,  Mtd.  in  J^.^.'.  «-  Müfhcl^  fu^d..  Work,  2(>P>'. 
FaUeemhHmn^    Cihfr  .^arri-M,  ArcL.  i.  *-jt^.  /Ur/r,  XIX  l^i-l. 
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lAtMOB,  BLaiurr  Eiter,  Arck.  f.  hl^h.  Chir.  lÄ'?i. 
LMttwric  MierofKßfirtu  Fßüpm'    FinttpiutrcKi^nx.'.  Hidvri^ia  ;ä»^ 
MiMMer,  />»>  M^.trc»^'rpci'hir-ttt>rn  drr  MmtdJt'-hle,  Leipzig  :5;^r. 
Pr«n»oir>ky.    Ctt*er  ,^,^'rrhJt'Udtt.ng  Ifi  dr*  Baki^rii-n,    Bt.,1.  CIJ,    VUI  :sf.f, 
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b    Patbogene  Kokken. 

?i  15±  Der  Streptoroecas  pyosenes  ^Eosexbach  i  ist  ein  Coccus, 
welcher  bei  seiner  Vermehrung  Doppelkügelchen  und  Kugel- 
ketten rFig.  42*^^  verschiedener  Länge  von  4  bis  12  und  mehr  Zellen 
bildeL  Diese  Kettenbildung  kommt  namentlich  dann  zur  vollen  Ent- 
Wickelung,  wenn  er  in  Flüssigkeiten,  in  Xährbouillon  oder  in  flüssigen 
Exsudaten  wächst,  ist  indessen  meist  auch  bei  der  Entwickelung  inner- 
halb der  Gewebe  zu  erkennen. 

Die  Kokken  färben  sich  nach  Gram  sehr  gut,  sind  fakultativ  an- 
aerob, wachsen  am  besten  bei  37  •  und  bilden  auf  Gelatine  und  Agar 
kleine  weißliche  Kolonieen. 

Der  Strejitococcuspyogenes  verursacht  beim  Menschen 
EntzOnduDseD.  welche  meistens,  jedoch  nicht  immer,  den  Cha- 
rakter von  Eiteraniren  tragen.  Er  findet  sich  gelegentlich  auch  auf 
gesunden  Schleimhäuten,  z.  B.  in  den  oberen  Respirationswegen  oder 
in  der  Scheide  und  der  Cervix  uteri,  wobei  anzunehmen  ist,  das  ent- 
weder seine  virulenten  Eigenschaften  sehr  gering  sind,  oder  daß  die 
Schleimhäute  seinem  Eindringen  erfolgreichen  Widerstand  entgegen- 
setzen. 

Eine  Infektion  mit  Streptokokken  erfogt  entweder  l>ei  gesunden 
Individuen  oder  bei  Gelegenheit  und  im  Anschluß  an  Verletzungen 
oder  endlich  al-  Behielt-  und  Folgeerscheinung  anderer  Infektionen,  so 
insbesondere  von  Scharlach.  Diphtherie  und  Lungentuberkulose. 

3S* 
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Vcraiehit  er  sidi  an  der  Oberfläche  toh   Sthleimhinlen, 
^  E.  der  Luftwege  (Fig.  43a),   so   Tenirsada  er  Enlzinduiige] 
veidie  sowokl  des  Chmrakter  eines  desqnamniiTen  oder  eiterige] 
Katarrhs  icK  als  anch  Tan  krnpäsen  Exsudationen  (<f> 
können.    Gelangt  er  in  das  Bindegeirebe  der  Submucosa,  sa  re 


f1e.41Cl  Strepiokakkentracheiti*  heiBcharlaeh  (Alk. 

j<31l  «Bii —  ' 


MftllTl- 

Btref>to- 


weldm  den   Charakter    eiiier  Phlegmone 
d.  h.  einer  mAr  oder  minder  rasdi  sidi  aashreitendeii  etterig- 
oder  rein  eiterigen,  oder  eiterig-fibrinos^n  rnt^üDdimg.  welche 
dort  zur  Vereiterang  nnd  AhsceEbildang  fuhren  kann.    Inner* 
des  Exsudates  tiegen  die  Kokken   teils  frei  <Tig.  431  €\,  teils  in 
(i)  einge>ehloissen. 
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VerMehrnng  der  Streptokokken  im  Stratnm  germi- 
natiTnm  der  äniereft  Haut  fihrt  ra  Epitbelnekrosen  and  xnr  Bfldnng 
TOB  Eiterbla^en. 

Vohmict  sidh  der  Streploeoeess  im  Corinm«  w^lttn  er  nunent* 


(l^43S«»Rg.^*i 


Rfr 
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LTinii^s 


so 

«Tinnhspalten   und 
and  verursacht 


er  als  Bahn 
LTmplenAte 
eine  mekr  oder 
eine  fort- 
Haat«  'wekiie  als  Errsipei 
virC  flekoomichMi  tst.  Diesen  ialariictoi  Erschetnangeii 
starke  mt/^mt  aad  adlige  Iniltrationea 
(r%:4SSrf#/:  ng.433mw.ng,  4^WcK  mawchmalawdiaQlKg^brinose 
(Rg.  433  mj  Exswdmwm-  Der  Sita  der  lymuhgittlilifcHitm  hctrifft  bei 
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Erysipel  bald  mehr  die  oberflächliche  Lage  der  Cutis  (Fig.  433),  bald 
mehr  die  tiefere  (Fig.  4:^  c)  und  nähert  sich  in  letzterem  Falle  der 
Pldegmoue.  so  daß  zwischen  beiden  Prozessen  eine  scharfe  (Jrenze  niclit 
zu  ziehen  ist.  (ileichzeitig  mit  der  Infektion  in  der  Tiefe  können  sich 
Streptokokken  auch  an  der  Oberfläche  im  Epithel,  z.  B.  unterhalb  der 
Ilornsdiieht  (Fig.  434//),  verbreiten  und  eine  Lockerung  de^  Zusamnieu- 
hanges  des  Epithels  und  eine  Abhebung  der  Hornschicht  (/)  bewirken. 


Fig.  432.  Streptococ- 
cus erysipelaliÄ  (a)  in- 
nerhalb eine*^  Lymph- 
Sefäßes  {lt)f  zum  Teil  aus 
ichtgedrängk'n  K  ü  gel  chen , 
zum  Teil  aus  Torulaketlen 
zusammeng€«€Ut  (Alk.  Gen- 
tianavioLK  **  Umgebung  deö 
L  y  m  ph|i:ef ä  ßes  in  i  t  blaöseti , 
nicht  gefärbten  Keruen.  */ 
Vene,      «?    Perivenöi^e    zenige 


Gewebsinfiltration,   /  Aoi*animlung  von  Zelle-n   innerhalb  dee  Lvmphgei 
au«  einem  Kaninehenohr  2  Tage  mich  der  Impfung  mil  Erysipelkokken 


Schnitt 
Vergr.  2m. 


In  Fällen  schwerer  Infektion  mit  stärker  virulenten  Streptokokken  kann 
es  auch  zur  \'ertlüssigung  des  Epithels  (Fig.  43;:i  e  fygi)  ^'"^1  ^u  Blasen- 
bildung (e  Erysipelas  bullosum)  oder  auch  zu  Nekrose  nud  Brand  des 
Coriums  {!  l^  Erysipelas  gangraenosum)  und  zu  Gewebsvereiterungen 
kommen* 

Im  subkutane  n  G  e  w  ehe  führen  die  Ausbreitung  und  die  Ver- 
mehrung der  Kokken  (Fig.  435  e)  zu  fortschreitender  eilerig-seröser  (d) 


k^:^^-..— ^^-^  ■   '<^ii:4r*4#v 


jiijSsU^i^ ' 


-♦>;.vr^,»r.V 


Fig.  433.  Durchschnitt  durch  die  Haut  ut-i  t^  r y  k  i  pe  l  a  k  h  ii  1 1  rv  s  n  rn  (Alk.  Alaan- 
karm.^.  n  Epidermi»?.  6  Coriiim.  c  Birne,  d  Blaftendecke,  *•  l^pit}»*  l/rllf  mit  Vakuole. 
/  Ketjuolieno  Zene  mit  gequollenem  Kern,  y  ^,  Durch  VerfkWj^'iUig  vuii  F]pithelien 
gebilm'te  Hohlräume,  Bruchstücke  von  ISpithelien  und  Eiterkörpereben  enthtiIt*n<L 
h  r^ymphpfäß,  mit  fe^treptokokken  teilweise  gefüllt,  i  ilil  ^Streptokokken  nrnn  gt-fülit^j 
Lymphpt'fiiße.  L-  Im  Gewebe  («itjceuder  li^warm  von  S5treptokokken.  U^  Nekrotis^cihe* 
GeweiH?.  rn  Zeüige,  m  zellig-fibriDÖec  Gewebeiofiltratiom  «  Zellig-fibrinöeeft  Exsudat 
in  der  ßia^e.    Vergr»  60. 
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imd  eiterig-fibrinöser  Entzündung,   oft   mit  nachfolgender  Gewebsvei 
«ilerung,   Infektionsformeo,    die  als   Phlegmone   bezeichnet  werden! 

Greift  eine  Phlegmone  anf  die  Muskeln  über,  so  benutzen  di« 
Streptokokken  nameDtlich  das  Bindegewehe  des  Perimysium  internal 
als  VermehrungS'  und  Verbreitungsort  (Fig,  4C56  a\  dringen  aber  auch 
in  die  Sarkolemmschläuche  ein.  Auch  hier  sind  mehr  oder  minder 
schwere,  oft  zu  Vereiterung  führende  Entzündungen  die  Folge. 

Bronchogene  Infektion  der  Lunge  verursacht  eiterige  ode^ 
krapose  oder  bämorrha^sche  E^tsudationen  in  die  Lungenalveolen. 


Erjtipel  dee  Kopfes  bei  einem  Kinde  Ton  1  Monat 


Wird  von  der  Haut  oder  von  einer  Schleimhaut  aus,  z.  B.  vom 
au$,  benaclibartes  Knocb^Lgewebe  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
so  Tertimten  sich  die  Kokken  in  ungeheuren  Mengen  im  Marfcgewebe 
(Fig.  437  a  b)  und  verursachen  hier  zunächst  tTewebsnekrose  und  weiter* 
hin  eilaige  Entzundiuig  der  Nachbarschaft. 

Die  StreptokokkctthiMction  kann  früher  oder  später  Halt  machen, 

Gegenwirkungen  des  Organismus  die  Bakterien  an  weiterer  Aus- 

kemnien   und  sie  an  Grunde   richten.     Sicht   selten   schreitet 

die  Infektion  bis  mm  Eintritt  des  Todes  weiter. 

Brechen  die  Streptokokken  in  die  Lymph-  nnd  BIntbahnen  ein,  so 

koBunI  es  niciit  ^Ifea  lu  Metastase  der^lben  und  damit  auch  zu 

Erkrankung  entfernt   gelefrener  Orfane.    Infektionen   der  Lunge 

fuhren   leicht  zu  Infektioneji   der  Pleura.    Infektion   der  weih- 
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«I 
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Fig.  435.  Be^iDneode  Streptokokken  Phlegmone  am  Rumpf  nach 
Phlegmone  am  Arm  (Form.  Karra.  MethylvioLL  a  b  Hant>  e  Streptokokken  im 
subkutanen  Bindegewebe,    d  Begiuuende  tx-ukixyteuansammluug.    Vergr,  16. 


i 


VI   \ 


Fig.  43<j.    Btreptokokkenphlegmone  eine«  Miiakels.   (Alk.  Weig.  Bakt.< 
b.)«    a   BtreptokokkenraBmi&    6  Leubicyt^ninfittration.    e  Mnskelimm   im   Qui:r< 
Vergr,  100. 


600 


Pfithog^ne  Kokken. 


S4mK 


f%.  437*   Sl?eptokokke9i«f«lrtioii  4er  Pmr« 
Veittft  »#i  eiK^ai  Kisde  tos  S  Mosatett  {¥* 

4  Mit  SuiiilMilDokibeB  obs  ulSBlt  MarknoBc    1^ 


Iro««  des  B^eklifen- 
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liehen  Geschlechtswege,  die  nameiitlicli  bei  der  Geburt  uud  im 
Woclieribett  leicht  erfolgt,  führt  durch  Verbreitung  auf  dem  Lym|»hwege 
sehr  oft  zur  IiifektioD  des  Bauchfelles,  Die  Infektion  der  serösen 
Häute  hat  meist  eine  eiterig-serose  oder  elterig-tibriiiose  Essu<lalion 
zur  Folge,  wobei  die  Streptokokken  in  dem  freien  Exsudate  sich 
üppig  zu  entwickeln  i)ttegen  und  lange  Ketten  bilden.  Bei  Blut- 
infektion findet  eine  Vermehrung  iler  Bakterien  im  kreisenden  Blute 
nicht  statt,  wohl  aber  da,  wo  sie  zur  Ruhe  gelangen,  in  kleinen  Ge- 
fäßen der  Lunge,  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  der  Milz,  der 
Hirnhäute,  des  Knochenmarkes,  der  Cielenke  etc.  oder  auch  an  den 
Klappen  des  Herzens.  Am  Orte  der  Vermehrurjg  stellt  sich  ebenfalls 
wieder  eine  Entzündung  ein,  die  im  allgemeinen  dieselben  Charaktere 
trägt  wie  die  primäre,  nicht  selten  indessen  auch  weniger  schwer  und 
mehr  umgrenzt  auftritt. 


Fie.   439.     VVandendocard  1  ti^    des    linken    Vorhofea,    venifttacbl 

durch  Streptokokken  {Alk,  Methvlviol.  Kinrm.).  a  Kokkenmasf^en,  bb^  Leako- 
cjien  und  Gerinmiiig8ßia&.^a  c  GnuaidationswuclieniDg.  ä  Entzündetes  Eodokard, 
Vergr.  100. 


115niatogene  Streptokokkeuinfektion  der  Lunge  führt 
zur  Bibiung  von  Entzündungsherden  (Fig.  4*3K  a),  welche  im  Zentrum 
Tueist  vereitern.  Ansiedelung  der  Streptokokken  an  der  Oberfläche 
des  Endokards  rler  Klai»pen  oder  der  Flerzwand  iFig.  4:VJ  a)  führt 
zu  obertllichliclier  Oewebsnekrose  und  weiterhin  zu  Bildung  von  Ge- 
rinnungsmassen  (//»,  Anliäufung  von  Leukocyten  (/>,)  und  (iranu- 
lationswucherungen  On/).  Tieferes  Eindringen  der  Kokken  bewirkt  aus- 
gedehntere (lewebsnekrose  mit  t^ntzündung  der  Umgebung.  Einschwem- 
mung von  Streptokokken  in  die  Coronararterien  führt  zur  Bildung  von 
Entzündungsherden  im  Herzmuskel,  die  meist  einen  eiterigen  Charakter 
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Gelangen  die  Kokken  in  ilie  Blutgefäße  der  Haut  oder  des  Unter- 
hautzellgewebes, so  können  sie  sich  in  denselben  so  vermehren,  daß 
vollkommene  Ausgüsse  der  Kapillaren  (Fig.  44^j  cj  entstehen.  Zufolge  der 
Hy|>erämie  der  Umgehung  entstehen  alsdann  rote  Flecken  nnd  Beulen, 
eventuell  schließlich  auch  Eiterherdchen  in  der  Haut.  In  den  Nieren,  in  M 
deren  Gefäßen  oft  eine  ganz  auiierordeutlich  starke  Vermehrung  der  " 
Streptokokken  stiitttindet  (Fig.  441  rt  //K  entstehen  zunächst  graugelbe 
umschriebene  Verfärbungen,  welche  durch  die  Bakterienansiedelung,  die 
örtliche  Anämie,  Gewebsnekrose  nnd  beginnende,  oft  zunächst  serös- 
fibriuöse  Exsudation  (rfi  bedingt  sind.  Weiterhin  stellen  sich  gelbe  Ver- 
färbungen und  Gewebserweichungen  ein,  wefclie  einer  Eiterung  und 
Vereiterung  entsi>reclien.  Aehnliches  läßt  sich  auch  in  anderen  Or* 
ganen  nachweisen. 


Flg.  440.  Krvtbema  multiforme,  verursaclit  durch  ötrcpto- 
kokkeDinfektioD>'  ausgehend  vom  Mittelohr  (Fic,  437)  bei  einem  Kindje 
Ton  8  Monaten.  Diifch«cbnilt  durch  einen  roten  Hautflecken  ara  Fußrucken 
(Alk.  Methylviol  Karmin).  «  CJorium.  b  Subkutane*  Gewebe,  e  Mit  StrepUikokken 
gefüllte  KapiUaren.    Vergr.  46. 

Die  Gefahr  der  Streptokokken  in  fektion  beruht  teils  in 
der  schweren  progressiven  örtlichen  (iewebserkranknng 
nnd  der  Äfetastasenbild  ung,  teils  in  der  mit  der  örtlichen  Er- 
krankung einhergehenden  Intoxikation,  welche  in  dem  Fieber  und 
dem  schweren  Allgemeinleiden  itiren  Ausdruck  tindet.  Tritt  letzteres 
in  ilem  Knmkheitsbilde  st^irk  hervor,  so  wird  die  Erkrankung  als 
Septikifiiiiie  bezeichnet.  Vorwiegen  der  metastatischeu  Eiterung  führt 
zu  der  als  Pyänüe  bezeichneten  Erkranknngsform.  Treten  beide  Er- 
scheinungen gemischt  auf,  so  spricht  mau  von  Septiko-Pjäiiiie  oder 
Pyo-SepthUmie  (vergl.  ^  U), 

Der  liang  der  Streptokokkeniufektion  sowie  die  Art  des  EintrittasJ 
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tler  Kokken  in  den  Körper  ist  meistens  zu  erkennen,  indem  die  Infektion 
gewöhnlieh  von  der  verletzten  äußeren  Haut  oder  von  tiefergreifenden 
Wnnden»  von  Schleimhäuten  der  oberen  Darm-  und  Luftwege  oder  von 
dem  durcti  den  Geburtsakt  veränderten  Genitalapparat  des  Weihes  aus- 
geht.  Es  kommen  indessen  aueh  nicht  selten  Fälle  kr>  ptog:eiietIseljer 
bifektioii  vor,  wobei  erst  die  Erkrankung  innerer  Organe  klinisch  er- 
kennbare oder  wenigstens  beachtete  Symptome  hervorruft,  so  daß  die 
letztere  primär  aufzutreten  scheint. 

Die  einzelnen  Erkrankungsherde  bei  Streptokokkeninfektion  können 
sehr  verschiedene  Schwere  der  Entzündung  zeigen,  und  es  hängt  dies 
teils  von  der  Virulenz  der  Bakterien,  teils  von  individueller  Ver- 
schiedenheit der  lutizierten,  teils  von  dem  Sitz  der  Infektion,  teils  von 


"♦'^'''/•'^T^' 


m'm^ 


Fig,  441,  Hochgradige  Streptokokkeiin  fek  tion  der  Niere  (mue 
Herde),  euMÄnden  nach  Streptokokkeiiftiigina  (Alk.  WElOERTsche  Baktjerienmrb.), 
a  Kokken  in  den  inteitubiilaren,  h  in  den  glomeruläreii  Kapinaren.  c  Harnkanälehen, 
ä  Fibrin  in  den  Barn  kau äl eben.     Vergr.  3<J0, 

dem  Einfluß  voraufgegangener  oder  mitbestehender  pathologischer  Zu- 
stände  ab,  letzteres  in  dem  Sinne,  daß  manche  Infektionskrankheiten 
(Diiditherie,  Scharlai'h ,  Tuberkulose ,  Typhus  abdominalis.  Influenza) 
die  Disposition  zu  Streptokokkentnfeklion  steigern,  die  Widerstands- 
fälligkeit herabsetzen.  Bei  endokardialer  Oberttächenansiedelung  trägt 
die  Entzündung  sehr  oft  einen  ausgesprochen  proliferativen  Charakter 
(Fig.  431*  (l  eL  Bei  häraatogener  Streiitokokkenderniatitis  (Fig,  440) 
kann  es  bei  *ler  Bildung  roter  Flecken  sein  Bewenden  haben.  Pldeg- 
nionen,  welche  gewrdinlich  einen  raschen  \'erlauf  nehmen  und  in  kurzer 
Zeit  zu   (lewebsnekrose   und  \'ereitening  führen,   können   auch   einen 
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exquisit  chronischen  Verlauf  zeigen,  namentlich  am  Halse  auftretende, 
und  sind  alsdann  durch  eine  fortschreitende  Schwellung  und  Verhärtung 
der  betreifenden  Bezirke  charakterisiert,  so  daß  man  die  Affektion  als 
Holzphlegmone  (Reclus)  bezeichnet.  Fieber  kann  ganz  fehlen.  Der 
Prozeß  besteht  in  einer  durch  Streptokokken  (oder  auch  durch  Staphylo- 
kokken) bewirkten  fortschreitenden  Granulationswucherung  und  Binde- 
gewebsneubildung,  während  Eiterung  fehlt  oder  auf  umschriebene 
Stellen  beschränkt  ist. 

Die  biologrisehen  EigrenselmlteB  des  Streptoeoecus  pyogenes  sind  sehr  variable, 
und  es  zeigt  sich  dies  sowohl  in  seinem  Verhalten  als  Krankheitserreger,  als  auch  bei 
Züchtungen  der  verschiedenen  Fällen  entnommenen  Streptokokken.  Man  hat  danach 
versucht,  verschiedene  Species  aufzustellen,  und  hat  namentlich  den  StreptococcuB , 
welcher  das  Erysipel  verursacht,  als  besondere  P^orm,  als  Str.  erysipelatis  unterschieden. 
Ferner  sprach  man  auch  nach  dem  Fundort  von  einem  Streptococcus  puerperaiis 
(Arloing),  Str.  articulorum  (Flügge),  Str.  scarlatinosus  (Klein)  oder  unternchied 
nach  der  Wuchsform  (v.  Lingelsheim)  Str.  longus  und  Str.  brevis  etc.;  allein  es 
lassen  sich  alle  diese  Formen  doch  nicht  hinlänglich  als  gesonderte  Species  vonein- 
ander abgrenzen,  und  es  erscheint  danach  richtiger  oder  wenigstens  zweckmäßiger, 
den  kettenbildenden  Eitercoccus  als  eine  einzige  Species  zu  betrachten,  welche  aber  in 
zahlreichen  Varietäten  auftritt. 

Bei  Diphtherie  und  Scharlach  sind  Streptokokkeninfektionen  des  Rachens  und 
der  Luftröhre  außerordentlich  häufig,  namentlich  bei  ersterer,  so  daß  manche  Autoren 
geneigt  sind  (Baumgarten,  Dahmur),  ihm  bei  der  Entstehung  der  Diphtherie  eine 
dem  Diphtheriebacillus  koordinierte  Stellung  einzuräumen,  wobei  in  leichteren  Fällen 
die  Diphtheriebacillen  vorherrschen,  in  schwereren  die  Streptokokken.  Eß  können  auch 
reine  Streptokokkeninfektionen  das  Bild  einer  Diphtherie  bieten.  Sind  beide  Bakterien- 
arten vorhanden,  so  kombinieren  sich  ihre  Wirkungen,  vielleicht  steigert  auch  die  An- 
wesenheit der  Streptokokken  die  Virulenz  der  Diphtheriebacillen. 

Der  Streptococcus  pyogenes  ist  besonders  für  Mäuse  und  Kaninchen 
(viel  weniger  für  Hunde  und  Ratten)  pathogen,  doch  wechselt  seine  Virulenz  sehr 
stark  und  nimmt  bei  Kulturen  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  rasch  ab.  Relativ 
lange  erhält  sich  dieselbe  (Marmorek)  bei  Kultur  der  Kokken  in  Menschenserum 
oder  Pferdeserum  (Serum  2  Teile  und  Bouillon  1  TeU)  oder  in  einer  Mischung  von 
Bouillon  mit  Ascitesflüssigkeit. 

Die  Art  des  von  den  Streptokokken  produzierten  Giftes  ist  nicht  bekannt. 
Festgestellt  ist,  daß  filtrierte  und  bei  65—70*^  sterilisierte  Kulturen  Gifte  enthalten. 
Es  ist  aber  nicht  sichergestellt,  daß  dieses  Gift,  ähnÜch  wie  das  Toxin  des  Diphtherie- 
bacillus, im  Organismus  ein  Antitoxin  erzeugt  und  danach  als  echtes  Toxm  anzu- 
sehen ist. 

Nach  Simon  kann  man  ein  intracelluläres  schwach  wirkendes  Gift  und  ein  von 
den  Streptokokken  abgeschiedenes  Toxin  unterscheiden.  Das  letztere  wird  aber  nur 
unter  bestimmten  Verhältnissen,  d.  h.  nur  bei  Einwirkung  baktericider  Säfte  des  Tier- 
körpers produziert.  Unter  Umständen  können  die  Streptokokken  auch  Hämolysin 
bilden. 

Versuche,  Tiere  gegen  Streptokokken  zu  immunisieren  und  ein  Antistrepto- 
kokkenscrum  zu  erhalten,  haben  verschiedene  Autoren  (Nelteld,  Rimpau,  Taa^el, 
Menzer,  Aronsox,  Marmorek,  Moser  u.  A.)  angestellt,  und  es  wurden  die  er- 
haltenen Sera  auch  zur  Behandlung  von  Streptokokkenerkrankungen  bei  Menschen 
verivendet.  Eine  sichere  Beurteilung  ihrer  Heilwirkung  ist  zur  Zeit  nicht  möglich. 
Ein  nach  Dr.  Aronsons  Angabe  von  immunisierten  Pferden  gewonnenes  Serum  wird 
in  der  Chemischen  Fabrik  auf  Aktien  (vorm.  C.  Schering)  in  Berlin  hergestellt.  Nach 
Neüfeld  und  Rimpau  wirkt  das  Serum  verändernd  auf  die  Bakterien,  so  dafi  sie 
nunmehr  von  den  Zellen  aufgenommen  werden. 
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sj  153.  Der  Dlploeot*ciis  ptieiiiiioiiiae  (Fränkel,  Weichsel- 
BAUM)  oder  StreptoriK'rus  luiirrt^Intiis  K^amaleia),  oder  TMploeoiTiiH 
laneeolatus  (FoA.  BortDoNi-lFFREDUZZi),  auch  uls  PiieiiiiHieoeciis  be- 
zeichnet, ist  eio  häutig  vorkommender  pathogcner  Streptococcus,  welcher 
kugelige,  ovale  und  lanzcttföniüge  Kokken  (Fig.  442  a)  bildet,  die  ira 
menscldidien  Körper  oft  von  einer  durchsichtigen 
Kaiisel  umgeben    und  in  Doppelkügelcheu  [h  d), 

t seltener  in  Ketten  von  solchen  (/)  oder  in  großen 
Kolonien  (d)  zusammengelagert  sind, 
BA 
kol 
; 


Fig.  442.  Diplococcns  pnetimoniae  (Weicrbel- 
BAUM).  ti  Kokken  ohne  Hülle,  b  Einxelkokken  und  Doppel- 
kokketi  mit  Gallerthüll>'.  c  Rakkenkett^^  mit  Gadertliülle, 
d  Kolonie  von  Kokken.    Vergr.  500. 
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Der  Diplococcus  pneumoDiae  läßt  sich  sehr  gut  mit  Fuchsin  uod 
mit  Gentiaoaviolett  färben,  und  es  wird  dabei  in  Ausstridiprliparaten 
auch  die  Jvapsel  sichtbar.  Die  Kokken  selbst  lassen  sich  auch  durch 
die  GRAMSclie  Methode  färben. 

Die  Kokken  sind  fakultativ  anaerob.  Bei  Zimmertemperatur  auf 
Gelatine  gezüchtet,  wachsen  sie  nicht,  wohl  aber  auf  schwach  alkalischer 
Blutserunigelatine,  auf  Agar-Agar  und  in  Bouillon,  welche  bei  Tempera- 
turen über  22  ^  am  besten  bei  Körperteni]»eratur,  gehalten  werden,  Sie 
bilden  an  der  Oberfläclie  des  Nährbodens  zarte,  durchscheinende,  glän- 
zende Kulturen,  welche  au  den  Taubeschlag  des  Deckglases  (Fränkel) 
erinnern  und  aus  Diplokokken  und  Schnnrkokken  ohne  Kapsel  bestehen. 
Das  Wachstum  ist  indessen  kümmerlich  und  erlischt  sehr  leicht.  Auf 
Kartoffeln  gedeihen  die  Kulturen  nicht. 


*  V 


Fig,  443.  Diplokokkenpneumonie  im  ersten  Beginn  (Form.  Fuehsin ). 
a  Hyperämische  Gefäße,  b  Dipkjkokben,  c  Zelliges  Exsudat,  d  Gequollene,  mit 
Kokken  besetzte  EpithelzeUen.    Vergr*  5O0. 


Der  Diplococcus  pneumoniae  ist  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen 
(nach  Weichselbaum  in  71  Proz.)  die  Ursache  der  als  krupöse 
Pneumonie  bezeichneten  Lungenaffektion,  bei  welcher  die  Lunge  der 
Sitz  einer  akuten,  mit  kongestiver  Hyperämie  (Plg.  44:3«)  einsetzenden 
P^utzOndung  ist,  in  ileren  Verlauf  die  Alveolen  grolSerer  Lnngenbezirke 
mit  einem  aus  abgestoßenem  Lungcnepithel,  Lenkocyten,  roten  Blut- 
körperchen, Flüssigkeit  und  Fibrin  bestehenden,  geronnenen  Exsudat 
gefüllt  werden  (Fig,  2(}4,  S.  335),  das  bei  normalem  Verlauf  der  Krank- 
heit später  sich  verflüssigt  und  resorbiert  wird.  Wie  aus  zahlreichen 
Beobachtungen  erhellt,  kann  er  in  der  Lunge  auch  Endzöudungsprozesse 
verursachen,   welche   die   Eigenschaften   katarrhalischer  oder   krupöser 


Diploco€€tis  pnemnoniae, 
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Brondiopueumonieen  tragen.  Die  Kokken  tiiirlen  sich  zur  Zeit  der  Er- 
krankung vornehmlich  in  den  entzündeten  Lungenbezirken,  am  reich- 
lichsten zu  Beginn  der  Entzündung,  teils  frei  in  den  Alveolen  liegend  (b), 
teils  Zellen  (d)  anhaftend.  Danel)eii  kommen  sie  auch  in  den  dem  Ent- 
zündungsgebiete der  Lunge  benachbarten  Lungenteilen,  in  der  Pleura, 
unter  Umständen  auch  im  Perikard,  im  Peritoneum,  in  den  Meningeu, 
in  den  Nebenholilen  der  Nase,  im  Zellgewebe  des  Halses,  im  Media- 
stinum, im  submucösen  Gewebe  des  weichen  Gaumens  und  des  Rachens, 
in  der  Conjuuctiva  vor  und  verursachen  entzündliche  Veränderungen. 
Zuweilen  lassen  sie  sich  auch  im  Milzsafte  uud  im  Blute  nachweisen 
und  sollen  bei  schwangeren  Frauen  auch  auf  den  Fötus  übergehen 
koDuen  (Viti).  Sie  finden  danach  unter  Umständen  eine  w e i  t  ge h e  n  d  e 
Verbreitung  i  m  K  ö  r  p  e  r  und  können  in  den  Meningen,  den  Pleuren, 
dem  Perikard  und  dem  Peritoneum  fibrinöse,  serös-tibrinöse,  unter  Um- 
standeu  auch  eiterig-serose  uud  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  setzen, 
ohne  dalS  zugleich  eine  Pneumonie  auftritt  Sie  können  ferner  auch 
Entzündungen  der  Conjunctiva,  des  Endokards,  der  Niereu,  der  Gelenke, 
der  Tuben,  der  Uterusschleimhaut,  der  Parotis,  der  Schilddrüse,  des 
Knochenmarkes  uud  des  Periostes  verursachen,  und  es  kann  die  Ent- 
zündung 2ur  Vereiterung  führen.  In  vielen  Fällen  scheint  der  Mund 
und  der  Nasenrachenraum  die  Eingangspforte  zu  bilden,  wo  sie  ge- 
legentlich auch  schon  bei  gesunden  Individuen  gefunden  werden.  Dem- 
gemäß enthalten  bei  cerebraler  und  cerebrospinalei'  Meningitis  die  Kiefer- 
höhlen, die  Paukenhöhle  und  das  Siebbeinlahyrinth  oft  Exsudat  mit  Diplo- 
kokken, Die  Diplokokken  treten  in  den  Exsudaten  in  allen  den  er- 
wähnten Formen  auf,  und  es  kann  die  Gallertkapsel  eine  sehr  ver- 
schiedene Dicke  zeigen. 

Auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  verimpft,  ver- 
mehrt sich  der  DlploeoeeuB  iiDeumonlae  in  Form  von  Kap^elkokken  nament* 
lieh  im  ßliit  und  in  den  serösen  Höhlen  und  kann  auch  Pneiinoonieen  nitt 
blutig-scrööem  Erguß  veruneachen.  Durch  Injektion  unter  die  Haut  des  Kaninchen- 
ohres (Neüpelp)  kann  man  auch  ervöipelatöse  Entzündungen  erhalten.  Besonder« 
empfänglich  sind  Kanini-hen^  indeai  sie  schon  3G — 48  Stunden  nach  sub* 
kutaner  Impfung  unter  den  ErBeheinnngen  der  Septikimie  zu  Grunde  gehen.  Spritzt 
man  Reinkulturen  in  die  Pleurahöhle  von  Kanincheßi  80  entsteht  eine  Pletiritis,  sowie 
eine  Splenisation  der  Lungen»  bei  welcher  d&B  Parenchyra  mit  blutig-serösem  Exsudat 
durchsetzt  ist. 

Nach  A.  Frän'KEl  verlieren  die  Kokken  ihre  Giftigkeit  ^ehr  leichti  namentlich 
wenn  man  sie  auf  Milch  kultiviert^  und  man  muil  sie,  falls  man  ihre  Virulenz  erhalten 
will,  von  Zeit  tu  Zeit  auf  empfänglteiie  Tiere  überimpten.  Züt^tung  der  Kokken  bei 
42**  C  während  1  bis  2  Tagen  vernichtet  ihre  Virulenz. 

üeber  die  RoUe^  welche  der  Diplotoceus  pneumotiiae  bei  der  Meningiti:*  apieltj 
haben  bis  in  der  letzten  Zeit  verschiedene  Anschauungen  bestanden»  K  ach  den  ünter- 
auchungen  von  VVeichselbaum,  Jaegeb»  Fol,  Albrecht  und  Ghon,  Coüxciläux, 
MjtLLOBY  und  Wright  n.  A,  kann  als  festgeKtellt  ange§ehen  werden,  daßderDiplo- 
eoccu«  pneumoniae  au  ch  Me  n  i  ngitia  Terursachen  kann,  daß  daneben 
auch  noch  ein  Coocuet,  der  Üiplococcua  iDtrmeeUnliiria  meiilng^ltldi«  ( Weich belbaüm) 
vorkommt,  welcher  vom  Pneumococcus  verschieden  ist  und  alw  ciie  Ursache  der  epi* 
dienlichen  Cerebrospinalmeningitis  anzusehen  hl.  Nach  Jaboer  »chheßt 
er  *iich  in  seiner  WachstumHart  nicht  den  Streptokokken,  ftondern  eher  den  Staphylo- 
kokken an,  indem  er  sich  in  Häuleheji  gn^ppiert,  Albrbciit,  Ghox  imd  WeiCH8£L* 
BAUM  weisen  auf  die  große  Aehnhchkeit  mit  dem  Gonococcus  hin.  Sie  achlagen 
vor^  ihn  in  Zukunft  Mlerocoecii»^  meiiinurltldk  eerehrofi^piniitLH  zu  nennen* 

Pneumotoxin  wird  von  den  Pneumokokken  am  reichlichsten  im  menschlichen 
und   Uerischen  Organismus,  nur  Hparlich   auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  ^Isaepf) 
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gebildet.  Im  Verlaufe  der  Erkrankung  entstehen  bakteridd  wirkende  Antikörper, 
ob  auch  Antitoxine,  ist  fraglich.  Ee  gehört  das  Pneumotoxin  danach  wahrscheinlich 
nicht  zu  den  echten  Toxinen.  Tiere  lassen  sich  auf  verschiedene  Weise 
gegen  Pneumokokken  immunisieren,  und  es  kann  das  Serum  immunisierter 
Tiere  auch  al«  Hoiiserum  verwertet  werden.  Die  Erfolge  bei  Behandlung  des  Menschen 
sind  noch  zweifelhaft.  Schwierigkeiten  sind  schon  dadurch  gegeben,  daß  Pneumonie 
auch  durch  verschiedene  andere  Bakterien  (Pneumobacillen,  Eiterkokken,  Influenza- 
bacillen  etc.)  verursacht  werden  kann.   (Vergl.  v.  Marikovsky  u.  Oppenheimer,  L  c.) 
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welche  einzetü:  ^nler  zu  zweien  gelagert  sind  und  bei  ihrer  \ennehrunjg 
meist  tmubenfPrmige  Haufen  ^und~  Sohwanne  bilden.  EHe  Kokken 
lassen  sich  nüt  verschiedenen  Amlin&rben  leicht  tarben.  auch  nach  der 
GiLtx'<cheu  Methode.  Sie  sind  fakultativ  anaerob,  wachsen  aber  besser 
bei  Luftzutritt. 


Staphyloeoccus  pyo genes  aureus. 
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Der  StaphyloeGoeas  gedeiht  auf  allen  Nälirbödei]  utid  zwar  schon 
bei  Zimmertemperatur,  besser  aber  Doch  bei  37^.  Er  bildet  weißliche 
Koloüieenj   welche  a»  den  der  Luft  zugänglichen  Teilen  Farbstotf  pro- 
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Fig,  444,  Multiple  Hautab^ceÖchen .  verursacht  durch  Staphylo- 
kokken (Alk.  Karni.  GramK  Kiod  voü  3  Wochen,  o  Epithel,  b  Coriuro.  c  Haar- 
balg,     d  t  Eiterherde  mit  Kokken.     Vergr*  40. 
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Fig.  445.  Miliare  eiterige  Nephriti»,  verursacht  durch  btaphyio- 
kokken,  eiitatanden  uac*h  Furunkulose  der  Haut  (Alk.  MethylvjoL  Kanu.)  n  rfor- 
malea  Niereogewebe.    h  Kokkenhaufen*    c  Eiterherde.    Vergr.  46. 

3U«fl«r,  t^fb.  d.  aU(.  ralhol.     11.  Aufl.  gi| 
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Pathogene  Kokken. 


diiziereii  und  sich  orangegelh  färben,  am  stärksten  auf  Agai'  uod  Kar- 
toffeln* Die  Gelatine  wird  laiigstini  verflüssigt  Bei  Anwesenheit  vod 
Traubenzucker  bilden  sieh  Milchsäure,  Essigsäure  und  Valeriansäure. 
In  Bonillonkulturen  bilden  sich  heftig  wirkemle  Giftstoffe,  Der  Sta- 
phylococcüs  pyogeoes  gehört  yai  den  am  häutigsten  vorkommenden 
pathogenen  Bakterien  ond  ist  mit  dem  Streptococcus  pyogenes  (iie 
häufigste  Ursache  der  Eiterung,  so  daß  die  beiden  Kokkenarten  als 
Eiterkokken  im  engeren  Sinne  bezeichnet  werden.  Er  ist  auch  in 
der  AuUeuwelt  verbreitet  und  in  Milch,  in  Spülwasser  und  Schmutz- 
wasser sowie  in  der  Luft  von  Operations-  und  Kraukensälen  nachge- 
wiesen* In  den  Geweben  des  menschlichen  Organismus  sich  ver- 
mehrend (Fig.  444  bis  Fig.  44H).  verursacht  er  G  e  w  ebsdegene- 
rationen  und  Ge  websnekro  se,  an  die  sich  eine  Entzündung 


p 


F ig,  446.  Staph vlokokkenogteorayelitifl  des  Calcaneua  (Alk.  Methvl- 
vioL  KarmiD),    a  Knoeteiibalken.    fr  Fettmark,    a  Eiterlierd,    d  Kokken.    Vergr.  1Ö(J. 

anschlicJ^t  (Fig,  444  d  e,  Fig,  44f>  h  f\  Fig,  446  r  (!\  die  meistens  den 
C h a r a  k t e r  d er  Eiterung  trägt,  nicht  selten  indessen  auch  weniger 
schwer  ist,  d.  h,  n  i  c  li  t  z  u  r  ( i  e  w  e  b  s  v  e  r  e  i  t  e  r  u  n  g  f  ö  ii  r  t. 

Die  durch  Staphylokokken  bewirkten  Eiterungen  treten  meist 
in  umschriebener  Form  (Fig,  444  und  Fig.  445)  auf,  haben  also 
weniger  Tendenz  zu  rascher  Ausbreitung  auf  die  Nachbarschaft  als  die 
Streptokokkeneiterung,  In  der  Haut  verursachen  sie  namentlich  die  als 
Ekzem,  Furunkel  und  kutane  und  subkutane  Abscesse  be- 
zeichneten Entzündungsformen,  Am  Knocliensystem  sind  sie  die  häufigste 
Ursache  der  als  s e  p  t  i  s  c h  e  Osteomyelitis  (Fig.  4(>H)  und  Peri- 
ostitis bezeichneten  hämatogenen  eiterigen  Erkrankungen  des  Knochen- 
markes und  des  Periost.  Im  üi>rigen  verursachen  sie  nicht  selten 
eiterige    Leber-,    Lungen-,     Pleura-,    Bauchfell-,    Hirn-, 


Staphylococcus  pyogenes  aureus. 
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Hirnhaut-,  Muskel-,  Myokard-,  Milz%  N  ieren-,  Gelenkeiit- 

ziindungen  etc.  und  sind  oft  auch  die  Ursache  schwerer*  zum  Teil 
eiteriger  E  n  t  z  ü  ii  d  o  ii  g e  n  d es  Endokard?^.  Da  die  Virulenz  der 
Staphylokokken  schwankt,  so  können  sie  an  alten  (ien  genannten  .Stellen 
und  au  eil  >ofist  wo  zu  1  e  i  c  h  t  e  r  e  n  t  r  a  u  s  1 1  o  r  i  s  c  h  e  ii  E  n  t  z  ü  u  d  u  n  g  e  n, 
die  mit  oder  ohne  Xaj^benfdldung  heilen,  führen. 

Die  K  i  nt  ri  tt  spforte  der  Staphylokokken  ist  oft  ohne  Schwierig- 
keit zu  erkennen  (insbesondere  in  Wunden)  und  ehenso  auch  der  Weg 
der  Metastase  in  in n ere  Oi'gan e ,  w ohei  E  n  t  z  ii  n  d  u  n  g  e  n  der 
L  y  m  p  h  g  e  f  ä  ß  e  ( L  y  ni  p  h  a  n  g  o  i  t  i  s)  und  der  Blutgefäße 
(P  h  l  e  b  i  t  i  s ,  Arteriitis)  auftreten.  Es  kommen  indessen  aueb  nicht 
selten  kryptoüjeiietisehe  Infektuitieii  vor,  so  daß  das  Endokard  oder 
das  Myokard  oder  das  Knocheuniark  u.  a,  die  erste  erkennl*are  Lokali- 
sation  bilden.  \'erbreitung  der  Staphylokokken  durch  das  Bhü,  die 
zu  multipler  Lokalisaiion  mit  Al>sceßhildurig  führt,  wird  wie  bei  der 
Strejitokokkenverbreitnug  als  Fyilitiie*  die  Komplikation  der  Er- 
krankung mit  schweren  Vergiftungserscheinungen  als  iSe|iHkUui!i\ 
die  Kombination  beider  Vorgänge  als  Septiko|>yiliiiie  (vergL  S  11)  be- 
zeichnet. 

Der  Staphylococcus  p  y  o g  e  n  e  s  aureus  ist  auch  f ii  r 
Tiere,  Pferd,  Hund,  Rind,  Ziege,  Scliaf,  Kaninchen.  Meerschweinchen 
und  Maus,  pathogen,  uamentlich  für  die  erstgenannten,  weniger  für 
die  letztgenannten,  und  verursacht  Eiterungen.  Seine  Virulenz  nimmt 
in  Kulturen  leicht  ab.  Bei  starker  Virulenz  verursacht  Impfung  hei 
eniptindlichen  Tieren  ein  gallertiges  Oedem. 

Dem  Staphylococcus  i*yog,  aureus  stehen  der  StapliyhicoeeiiH 
pyosreiies  albus  (Rosexbach)  und  der  Staphyloeoeetis  |ftyo:;eiies 
eitreiis  iF'asseti  sehr  nahe  und  sind  wahrscheinlich  nur  Abarten  des- 
selben. Der  erste  bildet  weiße,  der  andere  zitronengelbe  Kolonieen. 
Fundort  und  Wirkung  der  Bakterien  stimmen  mit  dem  goldgelben 
Eitercoccns  überein,  doch  sind  sie  seltener  als  ersterer. 

Der  Sta[»hylococcus  jnogenes  aureus  kommt  in  den  Eiterherden 
gewöhnlich  allein  vor.  doch  tinden  sich  neben  ihm  nicht  selten  auch 
andere  Eiterkokken  oder  auch  Bacillen,  z,  B*  das  Bacteriuni  coli  com- 
mune, oder  Typhusbacillen. 

Die  8üit»b}lokokkeii    hildoii    Hämolys^iü    und    Leukocidio   iv,  d.  Velde, 

Neisi^er  u.  WEcnt^'CEatv!*  welches  Kanin  chetileuk  ex  vier»  xeretört,  nnd  auch  CJifte, 
welche  degenerierend  a  ii  f  d  i  e  G  e  w  e  b  e  ein  wirken.  Die  Leiber  abgelöteter  Kok  ken 
TeniTtiÄchen  im  [njeklion  in  den  Geweben  Entzündung*  8tapliyl<>-  und  Hämolysin  and 
Leu  kix^idin  bilden  im  Or^raniÄnius  Änti^tapbyJolvrtin  und  A  n  t  i  1  e  u  k  o  c  i  d  i  n, 
gehören  i^marh  zu  den  Ti>xinen. 

Durch  pnthogene  iStapliylokokken  erceugtes  Scram  agglutiniert  (sowohl  den  homo- 
logen Htnnim  &U  auch  die  meifttcn  anderen  pathogetie»  St&rame  (KLorrsrocK  und 
Bocken  HEIME»). 
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Tiere  verlialten  sieh  gegen  die  loipfungen  mit  Gonokokkeo  ininiun. 
Uebertragungeo  gezüchteter  Gonokoldieu  auf  den  Menschen  können 
eiterige  Katarrhe  der  geimpften  Sehleinihimt  hervorrnfen. 

Im  eiterigen  Sekret  an  Tripper  erkrankter  Schleimhäute  bihlet  der 
Coccus  meist  Hänfchen  ntid  tritt  grnJUenteils  in  P'oriii  van  Diphjkökken 
auf,  die  an  der  einander  zngekelirten  Seite  abgeflacht  sind  (Fig.  447) 
und  teils  frei  Ut),  teik  in  Zellen  eingescIdoBscn  (//)  sind.  Mit  Aniho- 
farben  läßt  er  sich  leicht  färben,  gibt  aber  seine  Farbe  bei  GRAMScher 
Behandlung  wieder  ab. 

Der  Gooococcus  dringt  in  die  Epithelschicht  der  betreffenden 
Schleimhäute  ein  und  liegt  dann  teils  zwischen^  teils  in  den  Eidthel* 
Zellen  und  in  Leukocyten.  Vom  Bindegewehe  sind  nur  die  obersten 
Lagen  durchsetzt.  Das  Eindringen  erfolgt  namentlich  im  Gebiet  des 
Cylinderepithels,  während  im  Gebiet  des  Plattenepithels  (Fossa  uavicu- 
laris,   Scheide)   die  Kokken   melir   obertlächlich   liegen.     Er  verursacht 


¥\g,  448.     Urethritis    g^onorrhoica,     Qnerschnitt  durch   die  in  F^^"  -    rr- 
legte  Schleimhaut  (M.  FL  Harn.  Eo*in).    a  Normftleö  Bindegewebe.     6,  t-  Ki  ii 

in  filtriert«^,  wuehernd^ß  fekhleirahnutbiiidegewebe,  d  Infiltrieneö  und  in  D€b<iu.»*..iiL../u 
begriff eues   Epithel     e  Abgeetoßeiie  Epithebelleii  und   Eiterkörpercheo.     Vergr.  KK), 

Entzündungen,  welche  den  Charakter  eiteriger  Katarrhe  tragen 
und  mit  zelliger  Infi!tratioo  des  Schleimhautgewebes  (Fig.  44s  h  e  d) 
und  mit  Epitheldesqiiamation  verbunden  sind.  Die  Haupt lokalisation 
bilden  die  miinnliche  und  die  weibliclie  Harnndire,  die  daran  angrenzen- 
den Teile  der  Geschlechtsgänge  und  der  Drüsen  und  die  Harnwege. 
Nach  Scholz  tindet  nach  etwa  o-wochentlicher  Daner  der  Erkrankung 
in  der  miinnliclien  Hurnrrdire  eine  Metaplasie  des  Cylinderepitbels  in 
geschichtetes  Plattenepitliel  statt,  und  es  nimmt  die  Sekretion  von 
dieser  Zeit  an  ab.  Wie  weit  die  im  Gefolge  des  Trippers  uft  auftretenden 
tiefergreifenden  Entzündungen,  periurethrale  Abscesse»  Entzündungen 
der  Prostata,  des  Nebenhodens,  der  Samenbläschen,  der  Blase»  des 
Ausführungsganges  iler  BARTHOLixschen  Drüsen,  der  Tuben,  des  Eier- 
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§  lf>6.  Als  Erreger  roii  TI<*rkraiikheiten  siod  Kokken  für  eine 
größere  Zahl  infektiöser  Erkrankungen  sichergestellt,  für  andere 
wenigstens  wahnschciniich  gemacht.  Wie  bereits  früher  erwähnt  wnrde, 
sind  der  Streptoeoe4*us  pyosreiies*  der  l)iph*em'cus  pneniiioiiiae  nnd 
der  MierotHK'Ciis  pjti^eiies  aureus,  i^itreus  und  aHrus  anch  füj-  ver- 
schiedene Tiere  pathogen,  und  es  verursachen  namentlich  die  letztge- 
nannten bei  Tieren  häutig  spontane,  d.  h.  nicht  durch  den  Experi- 
mentator verursachte  eiterige  Entzündungen.  Die  bei  Fohlen  und 
Kälbern  auftretende,  als  Lähme  bezeiclmete ,  durch  Gelenkent- 
zündungen charakterisierte  Erkrankung  ist  eine  vom  Nabel  aus- 
gehende  Staphylokokken-  und  Streptokokkeninfektion,  die  in  die  Gruppe 
der  septisch-pyämischen  Prozesse  gehört.  Im  übrigen  sind  anch  experi* 
mentell  mit  verschiedenen  Kokken,  die  für  den  Menschen  nicht  pathogen 
sind,  bei  Tieren  Erkrankungen  erzielt  worden.  Ferner  sind  auch  bei 
mehreren  spontan  auftretenden  Erkrankungen  von  Tieren  Kokken  nach- 
gewiesen, dÜe  wahrscheinlich  die  Ursache  der  Erkrankung  sind. 

1)  Nach  Scmt5TZ  {Der  Sireptoeoceus  der  Druse  der  Pferde,  Äreh.  /l  wiss,  u. 
prukL  TierheiiL  XIV  18SS,  u.  Z.  f.  Hygiene  HI),  Sand  und  Jensen  (Die  Aetiologte 
der  Druse,  Dt  seh»  Z.  /*,  lierfued,  XI IJ)^  und  Foels  (Die  Mikrokokken  der  Druse  der 
Pferde^  Forischr.  d.  Med,  VI}  ißt  die  Dru«e  der  Pferde  eine  Infektionskrankheit, 
bei  welcher  die  iSchleimhlute  des  oberen  Reflpirationsappanitea  der  Sitz  einer  echieimig- 
eit^rigen  Entzündung  sind,  bei  weleher  ferner  auch  die  EUgeiiörigen  Lymphdrüsen  an- 
schwellen und  zum  Teil  vereitern »  dureh  einen  Ketten  bildenden  Coccus  ver- 
ursacht, der  sich  zöchten  läßt  und,  auf  Pferde  verimpft  (ScetTZ),  wieder  Druse  ver- 
ursacht. 

2)  Nach  ScaCTZ  (Die  Ursache  der  Brusiseuehe  des  Pferdes,  ÄrcL  f,  wüs. 
u,  prakt.  Tierheia'.  1887,  und  VircL  ÄrcL  107,  Bd.  1887 ^  soll  die  Brnstaeuclie 
der  Pferde  (infektiöse  Pneumonie)  verursaclit  sein  durch  einen  ovalen  Coccua, 
der  auch  Doppelkngelchen  und  Ketten  bildet,  der  mit  dem  Diplococcua  pnennmniae 
(Fränkel)  und  dem  Baciihjs  pneumoniae  (Feiedländer)  nicht  identisch  ist  und 
danach  auch  nicht  mit  dem  von  pERRONCtTO  (Arch.  itaL  de  hioi.  VII  1886}  hei  der 
Pneumonie  der  Pferde  beschriebenen  und  mit  dem  Diplococcu«  pneumoDiae  identisch 
erklärten  Spaltpilz  übereinstimmt, 

3)  Nach  PoELS  und  Nolen  (Fortschr.  d.  Med,  IV  I8S6)  findet  man  tiei  der 
Lungenacuche  der  Rinder  in  der  Lunge  nnd  im  Pleuraexsndat  konstant  Mono- 
kokken  und  Diplokokken,  die  zum  Ted  eine  Oallerthidle  besitzen.  Auf  Gelatine  und 
Agar-Agar  bilden  sie  meist  weiße,  ßpfttcr  cr^-uiefarbene  Kolonieen.  Reinkulturen,  in 
die  Lunge  von  Kaninehen,  MeerBchweinehen,  Hunden  und  Rindern  injiziert,  bewirken 
pneumonische  Veränderungen,  Nach  Friedberger  u.  Fröhner  fSpen^,  Pathaioffie, 
Sitittgart  ISOfJl  ist  der  Anateckungiastoff  nicht  mit  Sicherheit  bekannt. 

4)  l^n  Euterentziindungen  der  Haustiere,  die  teils  sporadisch,  teiU  epi- 
demiach  auftreten,  i^ind  verschiedene  Mikrokokken  und  Streptokokken  be- 
Bchrieben  und  aurh  mit  verschiedenen  Namen  belegt  worden  (Hess  u,  Bergeaüti^ 
EmUa0*  SulerefttxUndung,  gelber  Galt  geruinni,  Schweiz,  Arch.  f  TterheOk*  30,  Bä, 
1S8S;  FlUNK,  Etäerentxünduugeii,  D.  Zeitsehr.  f,  Tiermed.  If  1876;  KJTT,  J^fl^r- 
eni^Uftdungmj  Lekrb,  d.  path,-anai.  Diagnosiiky  Stuttgart  1894;  JEK8B9,  Mastitis, 
Ikgelm,  d,  alig,  Paih.  IV  1899), 

5)  Nach  Johne  (Seuehenart,  Ceredrospinalmeningitis  d.  Pferde,  D,  ZeiUrhr, 
f,  Tiermed,  XXII  1887}  i»t  die  bei  Pferden  i$eüchei] artig  auftretende  Cerebroepinal- 
meniogiti^  durch  den  Diplococcus  iDtracellularia  meningitldid  (Weicbsel- 
BAUH  §  153)  vemreacht. 

6)  Babes  fand  bei  der  Hämoglobinurie  der  Hiuder,  einer  in  Rumänien  epidemisch 
vorkommenden  Krankheit  (Sur  lldmoglobinurie  baüOrienne  du  hoeuf  Compt,  rend. 
de  i'Arad,  des  srienees  de  Paris  CVII  ISS 8,  Virrh.  Areh.  115.  Bd.  und  Ann,  de 
rituftitul  de  paikol,  ä  Buearest  1890)  einen  detn  <]n)nucoccufi  ähnlichen  Coöcus»  den 
er  für  die  Ursache  der  Seuche  hält. 
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7)  Nach  RIVOLTA  und  Johne  (D,  Zeüsehr.  f.  Tiemted.  XII  u.  Bericht  über 
das  Veterinärweeen  im  Königr.  ScuJuen  f.  cL  J.  1885)  und  Rabe  (D,  Zeitschr.  f. 
Tier  med.  XII)  kommt  bei  Pferden  eine  eigentümliche!  von  Johne  alH  Mykofibrom 
oder  Mykodesmoid  bezeichnete  geechwulstartige  Bindegewebewucherung  vor,  welche 
durch  einen  MicrococcuB  hervorgerufen  wird,  der  in  tierischen  Geweben  in  rundlichen 
oder  traubenförmigen  Kolonieen  wächst,  die  sich  sehr  bald  mit  hyalinen  Kapsein  um- 
geben, sonach  den  Askokokken  (Microooccus  ascoformans)  zuzuzahlen  ist  BoL- 
LiNGER  und  Glage  bezeichnen  den  Coccus  als  Botryomyces,  Rabe  als  Micro- 
ooccus botryogenes,  Kitt  als  Botryococcus  ascoformans.  Die  Wuche- 
rungen bestehen,  ähnlich  den  bei  Aktinomykose  vorkommenden,  aus  Bind^ewebe, 
welches  kleine,  eiterig  zerfließende  Granulationsherde  einschließt,  welche  die  Pilzkömer 
beherbergen.  Sie  scheinen  am  häufigsten  sich  nach  Kastration  im  Samenstrang  zu 
entwickeln,  kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  des  Köipers,  namentlich  in  der 
äußer^i  Haut,  vor  (Kitt,  Der  Microeoecus  ascoformans  und  das  Mykofibrom  des 
Pferdes,  Chi.  f.  Bakt.  III  1888;  Schneidemühl,  Botryomykose,  Chi  f.  BakU  XXIV 
1898  [Lit,] ;   Glaoe,  Botryomykose,   Handb.  d.  pathog.  Mikroorg.  IIl,   Jena  1903). 

8)  Nach  Eberth  (Virch.  Areh,  80.  Bd.)  und  M.  Wolff  (Vireh.  Arch.  92.  Bd.) 
geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithacus)  in  großer  Zahl  an 
einer  Streptococcus-Mykose  zu  Grunde.  Die  Mikrokokken  finden  sich  in  fast  allen 
Organen,  namentlich  aber  in  den  Kapillaren  der  Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie 
Nekrose  der  Leberzellen,  aber  keine  Eiterung  venirsachen. 

9)  Nach  OsTERTAG  (Handb.  d.  pathog.  Mikroorg.  II  p.  810}  wird  der  ansteckende 
Scheidenkatarrh  der  Kinder  durch  einen  Streptococcus  verursacht. 

2.  Die  Bacillen   und  die  polymorphen  Bakterien   und  die 
von  ihnen  verursachten  krankhaften  Prozesse. 

a)  Allgemeines  über  die  Bacillen   und  die  polymorphen 

Bakterien. 

§  157.  Unter  der  Bezeichnung  Bacillen  oder  Baeillaceeii 
(A.  Fischer)  oder  B acte riaceen  (Zopf)  kann  man  alle  jene  Bakterien 
zusammenfassen,  welche  sich  in  Form  gerader  oder  nur  in  einer  Ebene 
leicht  gekrümmter  Stäbchen  darstellen.  Von  manchen  Autoren  (Cohn, 
Huppe,  Lehmann)  werden  unter  den  Bacillaceen  zwei  Gattungen, 
Bacterium  und  Bacillus,  unterschieden,  von  denen  die  letztere 
sich  durch  Bildung  endogener  Sporen  auszeichnet,  während  die  Sporen- 
bildung bei  Bacterium  fehlt. 

Die  Bacillen  vermehren  sich  durch  Teilung,  wobei  die  Stäbchen 
in  die  Länge  wachsen  und  sich  durch  Bildung  von  Querscheidewänden 
in  annähernd  gleiche  Stücke  teilen.  Bleibt  die  Teilung  bei  einem  in 
die  Länge  wachsenden  Bacillus  längere  Zeit  aus,  oder  ist  die  Trennung 
der  einzelnen  Abschnitte  voneinander  nicht  deutlich  erkennbar,  so  ent- 
stehen lange,  ungegliederte  Stäbe  oder  Fäden  (Fig.  450  b).  Bleiben 
geteilte  Stäbchen  im  Zusammenhang,  so  bilden  sich  Stäbchenketten 
(Fig.  449  c  und  Fig.  450  c).  Bei  manchen  Bacillusformen  sind  die 
Enden  der  einzelnen  Stäbchen  abgestutzt,  bei  anderen  abgerundet  oder 
auch  zugespitzt. 

Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe-  als  Schwärmzustände 
beobachtet,  wobei  als  Bewegungsorgane  Geißelfäden  (Fig.  449  b)  dienen. 
Die  Geißelfäden  sitzen  bald  an  den  Enden,  bald  an  den  Seiten  der 
Stäbchen  und  können  in  großer  Zahl  auftreten. 

Bei  vielen  Bacillen  ist  eine  endogene  Sporeubildung  beobachtet 
(Fig.  449  den.  Fig.  450  d),  wobei  die  Sporen  bald  in  der  Mitte,  bald 
an  einem  Ende  der  Zelle  liegen.    Nicht  selten  treten  die  Sporen  inner- 
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halb  gegliederter  Fäden   auf.     Durch   Keimung  der   Sporen  entstehen 
neue  Stäbcheu  (Fig.  449  f^~^  u,  Fig.  45<:»  f  ^     '). 

Bei  Sporenbihluiig  in  den  Stiibchen  findet  meist  eine  merkliche 
Gestaltveräodermig  nicht  statt.  In  anderen  Fällen  erhalten  dieselben 
eine  spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  birnförmige  Gestalt 
(Fig.  45()  d  ,  und  man  hat  aus  dieser  Erscheinung  Veranlassung  ge- 
nommen, eine  eigene  Gattung  Clostridium  aufzustellen.  Zaldreiche 
Autoren  zählen  indessen  auch  diese  Formen  zu  den  Bacillen. 


'0  0  Cb  O^c^ 
t    1    «     ♦      ^ 

Fig.  449, 


Fig.  45a 


Fi^,  449.  Bacillus  a u  b t  i li «  in  veri*chiedenen  Eot wk-kelungsstadien  (Praz- 
MO  WS  KI},  a  Eiü^elne  ISta  beben,  b  Ötäbcheo  mit  Oeilk-hi.  c  Stäbchen  kette  d  Einzel- 
zelien  mil  Sporen,  e  Kette  von  Stäbchen  mit  Sporen.  /»-»  Keimung  einer  Spore. 
Vergr.  800. 

Fig.  45<j.  €'  l  o  s  t  T  i  d  j  u  m  b  ii  t  y  r  i  c  u  m  f  Prazmowski).  a  Kurze  Stäbchen, 
h  Lange  Stäbchen,  c  Btahchenkette.  d  ZcIIcb  mit  Sporen,  c  ^^^  Kämung  einer  Spore. 
Vergr.  900. 

Die  polymorphen  Bakt-erlen  zeitliiieii  sich  vor  den  Bacillen  da- 
durch aus,  daß  sie  neben  Stäbchen  auch  lauge  Fäden,  /um  Teil  mit 
falschen  oder  mit  echten  Verzweigungen,  Inlden,  und  bei  einzeluen  kaun 
man  auch  ein  basales,  niclit  wucherndcts  und  ein  apikales,  wuchenides 
Ende  unterscheiden.  Es  geboren  hierher  die  als  St reptotlir ix,  Cla- 
d  o  l  h  r  i  X ,  B  e  g  g !  a  t  o  a  und  C  r  c  n  o  t  h  r  i  x  bezeichneten  Pilze.  Sie  werden 
hier  den  BacÜleii  angefügt,  weil  einerseits  ihre  botanische  Stellung  nicht 
bestimmt  ist,  .sie  andererseits  aber,  soweit  sie  pathogen  sind,  sich  in 
ihren  biologischen  Eigenschaften  am  engsten  an  die  Bacillen  anschließen 
(vergi.  Diplitberiebacillus,  Tuberkelbacillus  und  Aktinomyces), 

Die  siipniphytisehen  RHidlleii  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung 
in  Niibrrtüssigkeiten  vielfach  Gärungen,  nmnche  bilden  auch  Pigmente. 
Eine  scharfe  (irenzc  gegen  die  pathogenen  Formen  läßt  sich  nicht  aut- 
stellen, indem  einzelne  Saprophyten  (Proteus  vulgaris,  Bacillus  i>yo- 
cyaneus,  B.  tetani,  B,  oedematis  maligni)  gelegentlich  sich  auch  im 
menscljlichen  Organismus  entwickeln.  Einzelne  hilden  aucli  Toxine 
(B.  botulinus,  B.  pyocyaneus),  deren  Aufnahme  in  den  Organismus  Ver- 
giftung hervorruft. 

rier  Bneillus  hotiiliiius  (yan  Ermenoem)  ist  ein  obligat  anaeroher 
Spaltpilz,  der  sich  gelegentlich  in  Würsten,  namentlich  in  Blut-  und 
Leberwürsten,  sodann  aucliin  geräuchertem  Fleisch,  in  Büclisentleiscli,  in 
Wildpasteten,  gesalzenen  Fischen,  auch  in  (lemüsekonserven  entwickelt. 
Der  Bacillus  ist  (van  Ermenuem)  4 — «> /i  lang,  0,9—1,2/^  lireit,  besitzt 
4 — 8  peripherisch  angeordnete  Geißeln  und  färbt  sich  nach  Gram,  In 
den    üblichen  Nährmedien   gedeiht    er   bei  Luftabschluß  am  besten  bei 
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18 — 25®  und  bildet  endogene  Sporen.  Säure  verhindert  sein  Wachs- 
tum sehr  leicht. 

In  den  genannten  Speisen  wachsend,  produziert  er  ein  echtes  Toxin, 
das  für  die  verschiedenen  Versuchstiere  sehr  giftig  ist  und  die  Bildung 
von  Antitoxin  auslöst.  Das  Gift  wird  durch  Erhitzung  auf  80  ®  unwirk- 
sam, durch  die  Verdauungssäfte  wird  es  dagegen  nicht  verändert.  Ge- 
nuß von  Speisen,  in  welchen  der  Bacillus  bereits  Toxin  gebildet  hat, 
führt  danach  zur  Vergiftung.  Eine  Entwicklung  des  Bacillus  im  mensch- 
lichen Organismus  findet  dagegen  nicht  statt,  dies  verhindert  schon  die 
hohe  Körpertemperatur.    Der  Bacillus  ist  ein  toxigener  Saprophyt. 

Die  als  Botulismus  oder  Allantiasis  und  als  Ichthyosismus  bezeich- 
nete Erkrankung  tritt  etwa  24—36  Stunden  nach  der  Mahlzeit  auf 
und  ist  wesentlich  durch  nervöse  Störungen  zentralen  Ursprungs,  se- 
kretorische Störungen,  motorische  Lähmungen  (Accommodationslähmung, 
Mydriasis,  Ptosis,  Doppelsehen),  Trockenheit  und  Rötung  der  Mund- 
und  Rachen  Schleimhaut,  Aphonie,  Dysphagie  etc.  charakterisiert.  Häufig 
bestehen  Verstopfung  und  Urinverhaltung,  oder  es  stellen  sich  Durch- 
fall und  Erbrechen  ein.  Der  Tod  erfolgt  oft  nach  kurzer  Zeit  durch 
Bulbärparalyse. 

Proteus  vulgaris  Hauser  (Bacterium  vulgare  Lehmann)  ist 
ein  Bacillus,  welcher  in  faulenden  tierischen  Substanzen,  auch  in  mensch- 
lichen Leichen,  auf  jauchigen  Geschwüren  überaus  häufig  vorkommt 
und  die  faulige  Zersetzung  bewirkt.  Er  bildet  Stäbchen  von  sehr 
wechselnder  Länge  und  produziert  für  Tiere  giftige  Substanzen.  Nach 
Beobachtungen  zahlreicher  Autoren  kommt  er  auch  nicht  selten  i  n  n  e  r - 
halb  menschlicher  Gewebe  vor,  zunächst  in  Gemeinschaft  von 
anderen  Bakterien,  Streptokokken,  Pneumokokken,  Diphtheriebacillen, 
wobei  er  den  Verlauf  der  Infektion  verschlimmern  und  jauchige  Zer- 
setzung des  Eiters  und  des  nekrotischen  Gewebes  bewirken  kann. 
In  seltenen  Fällen  kann  er  auch  allein,  ohne  Verbindung  mit  anderen 
Bakterien,  Entzündungen  verursachen,  so  insbesondere  Harn- 
blasenentzündung. Es  sind  sodann  auch  mehrere  Fälle  hämor- 
rhagischer Enteritis  beschrieben,  deren  Ursache  eine  Proteusart 
war.  Man  hat  ferner  auch  Proteus  bei  Entzündungen  des  weiblichen 
Geschlechtsapparates,  der  serösen  Häute,  der  Leber  (infektiöser  Ikterus) 
gefunden  und  ihn  als  Ursache  der  betreffenden  Entzündung  erklärt. 
Es  kann  danach  der  Proteus  den  parasitischen  oder  pathogen  e  n 
Bakterien  zugezählt  werden,  und  es  beruht  seine  pathogene  Wirk- 
samkeit vornehmlich  in  der  Bildung  von  giftigen  Substanzen  (Literatur- 
übersicht gibt  Meyerhof  1.  c). 

Die  patho^enen  Bacillen  und  poljnnorphen  Bakterien  verur- 
sachen teils  akute,  teils  chronische  Erkrankungen,  von  denen  die  ersteren 
entweder  mit  dem  Tode  enden  oder  durch  Untergang  der  Bakterien  in 
Heilung  übergehen.  Es  kommt  indessen  auch  bei  den  akuten  Erkran- 
kungen vor,  daß  die  Bakterien  längere  Zeit  im  Körper  sich  erhalten. 
Die  chronischen  Erkrankungen  sind  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die 
Bakterien  im  Körper  sich  erhalten  und  sich  vermehren,  so  daß  die  Er- 
krankung einen  progressiven  Charakter  gewinnt,  und  bald  rascher,  bald 
langsamer  neue  Gebiete  von  den  Bakterien  in  Besitz  genommen  und 
verändert  werden. 

Bacillas  sabtilis  ist  eia  Spaltpilz,  dessen  Sporen  im  Boden,  im  Heu  (Heubacillus) 
und  in  der  Luft  sehr  verbreitet  sind.  Auf  Kiirtoffelscheiben  oder  auf  Mist  von 
Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weißgelbe  Häufchen,  auf  Flüssigkeiten  dünne  und 
dicke  Häute.    Zu  seiner  Entwickelung  bedarf  er  des  Sauerstoffes. 
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Die  antgebildeteD  i^tabcheD  (Fig.  449  a)  sind  b  }i  lAog;  die  zu  Zeiten  aoftieteDden 
8cii]«iigenaittfcen  Bewegungen  werden  durch  zahlreiche  äeiteo-  und  endjitandige  Geißeln 
auii^führt.  Durch  Auswachsen  der  StäbebeD  können  »ch  uDgeteiLte  Fiden  und  nach 
Teilung  derselben  StibcheokeUen  bilden.  Die  Einzelzellen  können  Ln  ihrem  Innern 
glänzende,  f^charf  koolurierte  Sporen  {d  t)  entwickeln,  welche  entweder  in  der  Mitte 
oder  aber  einem  Ende  genähert  liegen.  Späterhin  gehen  die  Zellen,  aug  denen  sich  die 
Sporen  gebildet  haben,  zu  Grunde.  Bei  der  Keimung  wird  die  Bpore  (Fig.  449/'  ^> 
blaß,  verliert  ihren  lichtglanz  und  ihren  «charfen  Kontur.  Dann  tritt  an  beiden 
Pol^  ein  Schatten  auf,  während  die  Spore  in  zitternde  Bewe^ng  gerät.  Nach 
einiger  Zeit  tritt  der  Sporeninhalt  seitlich  au$  der  Membran  der  bpore  In  Form  eines 
Keimschlauches  aas,  welcher  weiterhin  eäch  in  die  lÄnge  streckt,  sich  teilt  und  nun 
schwärmende  Stäbchen  pn>duziert. 

Der  Haelllns  butyrlcus  < Bacillus  amylobacter  von  tan  TiBQHEit,  Vibrion 
butvrique  von  PASTErK,  Clos  t  ridi  um  butvricum  von  PRA2lfowsKl)  besitzt 
:?iabi'hen  von  3—10  u  Länge  und  bildet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbchenketten.  Bei 
der  Sporenbildung  werden  die  Zellen  epindeüg  oder  keulen-  und  kaulquappenfortnig 
(Fig.  450^1  und  produzieren  alsdann  eine  bi«  zwei  glänzende  Sporen.  Bei  deren 
Keimung  tritt  nach  Reeorption  der  Sporeumembran  an  einem  der  beiden  Pole  ein 
Kdmiichlauch  au»  <Fig.  450  e  *~"K  welcher  sich  in  die  Länge  streckt  und  durch 
Gliedening  neue  Stäbchen  bildet. 

Der  Badllud  butyricu^  bedarf  zu  seiner  Entwickelung  keines  Sauerstoffes  und 
bewirkt  in  Lösungen  von  Starke^  Dextrin,  Zucker  oder  Glrcerin  Butter^uregärung 
mit  Entwickelung  von  Kohlen&äure.  In  starke-  oder  glycerin-  oder  cellulosehaltiger 
Nährflüssigkeit  färben  sich  die  Bacillen  mit  .Tod  blau. 

fiaeillu^  prodigiosiis  wächst  sowohl  auf  Kartoffeln  und  ßrot,  als  auch  auf  Agar> 
Agar  und  auf  Nährgelatine,  welche  lelztete  er  Terflüssigt,  und  bildet  einen  roten  Farb- 
stoff >  der  )dieh  in  Aikobol  lösen  läSt.  Der  Farbetotf  entsteht  nur  da,  wo  Sauerstoff 
Zutritt  hat;  bei  Entwickelung  der  ßacülen  in  Milch  ist  der  Farbeto^  in  den  Fett- 
tröpfchen enthalten,  die  Bacillen  sind  immer  farbloa. 

Baetllis  flvercseens  Ifqnetkelens  bildet  in  Gelatine  weißliche  Kulturen,  in  deren 
Nachbarschaft  die  Gelatine  verfliissigt  wird,  wahrend  die  Gelatine  der  weiteren  Um* 
gebung  alliiiÄhlich  grünlich-gelb  fluoresziert 

Baellliis  ejanogefies  (NsKLaEK,  Hueppe)  verursacht,  in  sterilisierter  MUch  ge- 
züchtet, eine  Achief ergraue  Färbung,  die  durch  Säurezusatz  in  intenäire^  Blau  über- 
getJL  In  nicht  steriliöierter  Milch,  in  welcher  aioh  zugleich  Milchsäurebakterien  ent- 
wickeln, tritt  ohne  Säurezusatz  eine  blaue  Färbung  ein.  Auf  Kartoffeln  bildet  er 
gelbliche  schleimige  Kulturen,  in  deren  Umgebung  die  Substanz  der  Kartoffel  graublau 
gefärbt  ist  (Fi-üc*öe). 

Baeillu  aeidl  laetlet  Tergärt  den  Milclizueker  in  Xlilchnäure  und  bringt  daß 
Ka»ein  zur  Gerinnung.    In  Gelatine  entstehen  weilte  Kulturen. 

Baellliia  eaueasleii»  iDi^pora  caucasiea»  bildet  einen  Bestandteil  des  aU  Kefir- 
fennent  bezeichneten  Piizkonglomerate»,  dessen  «(ich  die  Einwohner  de»  KaukaBU«  be- 
dienen, um  das  als  Kefir  bezeichnete  Getzänk  aus  Kuhmilch  zu  bereiten.  Das  Keür- 
fennent  besteht  aus  kleinen  Körnern,  welche  neben  Stäbchen  auch  Hefezetten  ent- 
halten. Die  ßadllen  zeigen  zu  Zeiten  Bewegungi^zostände  und  bilden  an  den  Enden 
der  Stabchen  je  eine  rundliche  Spore.  Bei  ihrer  Vermehrung  in  der  MUch  wird 
wahmcheinhch  der  Milchzucker  in  Glykoee  ▼erwandelt,  während  die  Hefezellen  alko- 
holische  Gärung  bewirken. 

Baellliu  pjocjaneus  kommt  zuweilen  In  VerbandMtiicken  auf  dtemden  Wunden 
vor  und  bedingt  eine  grünbUue  Färbung  derselben.  Der  als  Pjocyanin  bezeichnete 
Farbstoff  ist  in  Chloroform  löslich  und  kiidtalli^iert  in  langen,  blauen  Nadeln.  Dimeben 
bildet  er  noch  einen  in  Waaiaer  KSalichen  Farbstoff ,  wdcher  grünlichem  FluoressiereD 
der  NihrgeUtine  bedingt  (vergl.  §  163). 


Literatur   über    »aprophy tische   (s.  T.    pathogene)    Bacillen. 

H^eh.   «ur  («f  ^adlks  du  ptu  v«rt«  Ann,  de  rin»i,  dt  paih*  de  Bournrut  I  090* 
Sopm  9«ialri  muitve  tpecitt  di  Protei  o  Ma^iti  ettf^tvtaii,  l'Mrenxe  ISSS, 
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B(»rdon('Vffreduzzi,    I*rotrus    homlnU   rapjiututu^,    Zeitsrh\  /.  Hyg.  Ill  ISS8    (in  rfrei 

Fällen  fiuit  ätm   BhiU  an  thher  fieberhaften  ICrankkeU    Verittorbener  gttnehtet). 
Eitnge*  GeißrUragemh  Bftkterien,  Fortschn  </,  Med.  XII  Iiit^4;  iSporenbtiflun'gt  ib.  XJII  JS9S. 
Ctirbonef    Ceber  die  vtm  Prottnn  v^iJfari-*  ertcugten  Gifte t  CLL  /.  Bakt,    VIJI  IS 90. 
van  Et'inefigenit  Bacillus  boialtnvSt  Z.  j\  Hyg.  SS,  Md.  1897  w.  Handb,  d.  path,  Mikruorg. 

II,    Jrtta    RfÖ^    (LiL). 
Etmstf   Bacillus  dr&  blauen  Eiter*,  Zeit^ckr.  f.  Il^g.  IT  IS87, 
Foä  et  Bonomet   Makuh'ex  catm^eJi  par  Protetuif  Arch.   ilat,  de  bioi,    VII  ISS7, 
Friinket,    Cr.bnr  ikttphleginonf,  Leipzig  181*3* 

FiHrh\   (rritnet  Sputnvi  u.  griiveii  Fnrbätoff  prodtu.  Bacilhn,    V,  A,  116,  ßd.  1889, 
iiettaard,   Rrch.  »ur  h  microbe  pyocyaniqne^  Ann.  de  l'In»t,  f^st^ur  1899» 
iioehei,   Bacilhi»  d,  i^ehnumorganr,   Cbl.  /,  aUg.  P<uh.    VI  1895. 
Grethef   Ktimung  d.   BakUriennporen,  Forttchr.  d,  Mrd.  XV  1897. 
J/aiirier,    Ufb.  FäulniMHikierien  u,  deren  Brtiehung  *.  ücpttMmief  Leipzig  1886* 
Ileinif    l'crmtthe  über  blaue  Milch,  Arb»  a,  d.  K.  Gvjtundheitjtamte    V  1890, 
Jaeger\    Die  Aetiohgtr    dt«    iuffktÜ'^irn  fieberhaften   Iktenut  (glaubt  die   Ursachen  in  /Vo- 

teuAarteu  gt^'/itnden  tu  htib<-7t),   ZeitHchr.  f.   Hyg.  XII  189t. 
JakowHk^f   Bakterien  des  Idaut'n  Eiter»  (B.  pgocyaneuä),  ZeiUehr,  /.  Hyg.  XV  289>f, 
Kt'dusef   Zur  Kennin.  d.  Bac.  pgocyanetm,  Chi.  f.  Bakt,  XXVII  1900. 
Ledderhose,    Utbtr  den  btaaen  Eiter,  IX  Z*it«ehr.  f,  Ckir.  XX  VIII  1888. 
Li'vtj,   7/?>   Aktifi&mgce^fgi^fppr,  Cbi.  f.  Bukt.  XXV!  ISint  (LiL). 
M^jferhoff   Biolagittcht    u.    titrpathogtne    EitjtnAchaft    dtä    BaetUwt  ptutteug  (Häuser,*^  mit 

rintf  ZuMfimmrnfamujig  d.   irirhiigjttrn    Liiemtur  über  Protnui,   Cbl.  f,  Bakf.  XXIV  1898* 
Pt'tt^nifuVHkif»    UiUet'g.  Hb,  d.  Entwickeiung*ge«chichte  einiger  ßakierient  Leipzig  1880* 
8iehitnmelbuHch,   Griiner  Eiter  u.  d.  Bae.  pyoeg<i7wus,  SammL  klin.    Vorir*  Xo*  SS,  1S9S* 


b )    Die    p a t  h o  g e II  e u    Bacillen    und   polymorphen    Bakterien. 

§  158*  Der  Barilliis  {iiitlinicis  (Bacteridie  du  charboe),  der  Er* 
reger  des  JI  i  1  z  b  r  a  ii  d  e  s ,  einer  vorDehnilich  bei  Rindern  und 
Schafen  vorkoniinenden  Infektionskranklieit,  die  indeftsen  gclegentlieli 
auf  den  Menschen  übergeht,  ist  ein  Spaltpilz,  der  sich  bei  Uebertraguug 
auf  einen  empfängbeben  tieriscbeu  Organismus  sowohl  innerhalb  von 
Geweben,  als  nnvh  im  Blnte  vermehren  kann. 

Die  3IllzbraudUai']lleii  (Fig:  451)  sind  3—10  (i  lang  und  1—1,5  ^i- 


breit.     Im    Blute   an  Milzbrand 


gefollener  Tiere 
oder    in 


lang 
liegen  sie  vereinzelt 
fadenförmigen  ge- 
gliederten Verbänden  von 
:^  — 10  Stä bellen»  deren  Enden 
meist  scharf  abgeschnitten 
(Fig.  4iA  u.  Fig.  452),  seltener 
leicht  konkav  oder  auch  leicht 
konvex  (Johne)  sind.  Nach 
Pianese,8erafini,  (Jönther 
und  JöHKE  besitzen  sie  eine 
(lallerthülle,  welche    sich    am 

Fig,  4riL  Schnitt  aus  einer 
Leber,  deren  Kapillaren  zahl- 
reich e  M  i  1  z  b  r  a  n  d  b  a  c  i  11  e  n 
and  vereinzelte  Leiikocyteu 
enthalten.  (Alk.  Gen  fia  na  violett, 
Veeuvin).     Vergr.  300. 


besten  durch  Methylenblaufärbnug  von  Trockenpräparateii  sichtbar 
machen  läßt.  Sie  lassen  sich  in  Biutserumgelatine,  in  Bouillon,  auf 
Scheiben  vou  Kartotfeln  und  Rül)en,  in  Infusen  von  Erbsen  und  ge- 
(juetschteu  Sämereien  etc.  bei  Sanerstotfzutritt  fnaeh  Klett  auch  in 
einer    Stickstoflatmosphäre)   züchten    und    wachsen   am   raschesten  bei 
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einer  Temperatur  von   ;K>— 40*^  C.     Bei   einer  Temperatur  unter   15  "^ 
und  über  43*^  ist  eine  Entwickelung  nicht  mogliclK 

Sind  die  genannten  Entwickelun^sbedin^^un^en  gegeben,  so  wachsen 
die  Stäbchen  in  die  Länge  und  können  iniierhiilb  weniger  Stunden 
hüllenlose  Fäden  von  bedeutender  (iröße  lüblen,  welche  sich  aus  kurzen 
(Uiedern  zusammensetzen,  deren  Grenzen  bei  Beliandlung  mit  Jod  oder 
mit  Farbstoffen  (Fig.  4ä2)  sichtbar  werden.  Nach  weiteren  10  Stunden 
wird  der  helle  Inhalt  des  Fadens  granuliert,  und  es  scheiden  sich  in 
regelmäßigen  Abständen  mattglänzerHle 
Körper  ab,  die  sich  nach  einigen  Stunden 
zu  stark  licht  brechen  den  Sporen  (Fig.  452) 
vergrößern.  Weiterhin  zerfallen  die  Fäden, 
und  die  Sporen  werden  frei. 

Fig.  4ä2.  Sporeahalti^e  Mtizbrand- 
bacillen  and  freie  Bari  Ifonsporen.  Mit 
Fuchsin  und  Methylenblau  heliaiidelte^  Deivk^las- 
prü parat  von  einer  in  der  Warme  gezüchtet-eii  Ba- 
citleniniltur  auf  KartoffebL     Vcrgr.  80<1 

Gelangen  Bacillen  oder  deren  Sporen  ins  Blut,  so  vermehren  de 
sich  in  demselben  und  lulden  dann  die  oben  beschriebenen  Stabchen, 
die  sich  mit  verschiedenen  Anilinfarben,  auch  nach  Gram»  färben  lassen. 
Schnitte  durch  gehärtete  Organe  ergeben,  dali  sie  sich  in  den  Kapillaren 
(Fig,  451)  in  großer  Menge  vorfinden,  namentlich  in  der  Milz,  der  Leber» 
der  Lunge  und  den  Nieren.  Die  angrenzenden  Gewebsparenchyme  er- 
scheinen dabei  meist  nicht  verändert,  doch  können  lokale  Wucherungen 
der  Bacillen  auch  Gewebsdegeneration,  Nekrose  und  hämorrhagische 
Entzündung  verursachen.  Findet  eine  Blntinfektion  in  Zeiten  der 
Schwangerschaft  statt,  so  kann  die  Infektion  auch  auf  die  Frucht  über- 
gehen. 

Gelangen  Milzbrandbacillen  oder  deren  Sporen  durch  kleine  Wunden 
in  die  Haut  des  Menschen,  ein  Ereignis,  das  namentlich  bei  Leuten 
eintreten  kann,  die  an  Milzbrand  gefallene  Tiere  schlachten  oder  ver- 
scharren oder  deren  Häute  verarbeiten,  zuweilen  indessen  auch  durch 
Stechtbegen,  welche  von  milzbrandkrankeu  Tieren  Blut  aufgenommen 
haben,  vernnttelt  wird,  so  entwickelt  sich  am  Ort  der  Infektion  meist 
eine  tJ  Millimeter  bis  mehrere  Centnneter  im  Durchmesser  haltende, 
gewölbte  oder  mehr  beetartig  über  die  Obertliiche  emporgehobene 
Beule  (Fig,  453)  von  roter  oder  auch  wohl  mehr  gelblicher  Färbung, 
welche  nach  einiger  Zeit  oft  mit  Bläschen  besetzt  wird  oder  nach  Ein- 
tritt von  Epithelverlusten  niilit,  worauf  sich  durch  Eintrocknen  der  aus- 
sickernden, oft  Idutigen  Flüssigkeit  (Fig.  4^3  »/)  Borken  bilden. 

Bei  Bildung  zentral  gelegener  Borken  kann  das  Zentrum  sich  ver- 
tiefen, so  daß  dit*  Ränder  einen  Wall  um  dasselbe  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  ist  bald  wenig  verändert,  bald  gerötet  und  ge* 
schwollen  und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  biauroten  Blasen  be- 
setzt sein.  Bleibt  der  Prozeß  lokaK  so  kann  sich  die  branttig  ge- 
wordene Beule  abstoßen;  Blutinfektion  hat  einen  totllichen  Ausgang 
zur  Folge.  In  seltenen  Fällen  äußert  sich  die  stattgehaljte  Infektion 
gleich  von  Anfang  an  in  einer  umfangreichen,  starken,  ödematösen 
Schwellung  des  (lewebes  ohne  Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 

Im  (fcbiete  einer  ausgebildeten  Milzbrandpusiel  (Fig.  4r»3)  sind 
das  Corium  (ä,  d^)  und   der  Papillarkörper  ic)  von    zeUig-seröseni  und 
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bhuigem  Exsiulat.  sowie  von  Bacillen  durchsetzt.  Die  Bacillen  liegen 
iiaiiientlich  in  den  äußeren  Teilen  des  Coriunis  id^)  und  im  Papillar- 
korper  (c),  können  indessen  auch  in  die  tieferen  Schichten  des  Coriiims 
(fj  eindringen.  Im  Gebiete  des  Papillarkorpers  (e)  ist  das  Exsudat 
sanguinolent.  Tritt  dasselbe  nach  der  Epitheldecke  hin  ans,  und  kommt 
es  zu  Verflüssigung  und  Abhebung  tles  Epithels,  so  entstehen  mit 
blutiger  Flüssigkeit  gefüllte  Blasen.  Gehen  auch  die  oberen  Schichten 
der  Haut  verloren,  so  tritt  blutige,  bacillenlialtige  Flüssigkeit  (g)  an 
die  Oberfläche. 


I^  453w  Scfaniii  durch  etoe  aus  dem  Anne  eine?  Hannes  exetirpierte,  10  Tim 
alto  ltilibr«Bdpo$i«1  (Alk.  Itilvm,  Vösuvibl  .1  Epklennis.  i  Oodom.  r  Oede- 
Ml5i  gewkipoMteci ,  von  Elx^udm  und  BaciUen  durcbseuija'  I^^tilkikfirp^.  d  ZcÜig 
nttrierti^  d^  infiltrierte  und  zadetcii  bi&cillenhaldge  intov  ÜtiuLht  de$  CoritmiBk 
#  Tkfcut,  ^Qtt  adligen  Zt^ren  durchs<ui«  CViriuimicliidiieiL  /Von  BMäka  nnd  ZeOeB 
^mkmäißm   niwlgiiPi.U>>    $  BlutiM,   bttcüknluütifK  Eisodii  an   der  ObcrflidieL 

Dfts  xellig^  Infiltrat  hat  seioea  Sitz  oamentlidi  im  Corinm  (d^  di  «), 
Bftii  hat  den  Eindruel^  als  ob  die  miehtige  Zellenanh&ufang  einen 
Sdintz  g^g^n  das  weitere  Vordringen  der  Badllen  bilden 
Die  ZeUen«  die  sieh  dabei  ans^immeln.  gehören  groCätenteils  den 
LeoköCTten  an  ^ftg.  454),  Die  Badllen  Ue^n  bald  in.  bald  awiscben 
den  Z^en. 

Findet  im  Damkanal  eine  Infektion  mit  MiUbnuidsporeB  statt,  ein 
Eraignis,  das  $m  UUifigsten  im  Gebiete  de^  Dünndann^s^  sdtener  im 
und   Did^dann   vorkommt,   so   bilden   sieb    meist   linsen-    bis 
oder  gr5fiere  sdiwararote  oder  braunrote  himoiTkagiaelie 
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Herde  mit  praugelhlidieni  oder  grünpelblichenu  inißfarhigem  Schorf 
im  Zentnini.  In  anilereii  Fallen  sind  die  Kämme  rler  Schleimliantfalten 
j^eschwolleii  iiud  hamorrUay:iscli  intiltriert  und  an  den  [irnminenlesten 
Teilen  verschorft.  Mueasa  und  Submosa  sind  im  ifehjete  der  Herde 
blutig  infiltriert:  in  der  Um^ebun^^  ist  das  Gewebe  ödematös  und 
bjperämisch.  Sowohl  innerhalb  diet^er  Herde  als  in  deren  Umgebung 
enthält  das  Gewebe  Bacillen,  besonders  in  den  Blut-  und  Lymphgefäßen» 
und  ebenso  lassen  sie  sich  auch  in  den  geschwellten  Lymididrüsen 
nachweisen. 

Primäre,  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen  bedingte  Lnngen- 
infektionen  pttegen  in  2—7  Tagen  zum  Tod  zu  fithren.  Diesen  Infek- 
tionen sind  vornehmlich  Individuen  ausgesetzt»  welcbe  mit  Haaren  an 
Milzbrand  zu  Grunde  gegangener  Tiere  zu  hantieren  haben,  und  es  ist 
die  als  H  ädern krankheit  bekannte  Infektton  der  mit  dem  Sortieren 
der  Hadern  iu  Papierfaliriken  beschäfti^'ten  Arbeiter  oder  Arbeiterinnen 
in  einem  Teil  der  Fälle  nichts  anderes  als  eine  Milzbrandinfektiou.  Die 
mit  der  Atmnngslnft  in  die  Lungen  eio- 
geführten  Sporen  entwi(*keln  sich  zunächst 
in  den  Rronehien  (selten  in  der  Nase 
IRösel]),  oder  in  den  Alveolen,  sodann 
auch  in  den  Saftspalten  der  Lunge  und 
Pleura  und  in  den  BronchiaidrCisen  und 
dringen  auch  in  die  (Jefäße  ein.  Ihre 
Vermehrung  verursacht  entzündliche 
hämorrhagische  Prozesse  in  der  Lunge, 
sowie  serös- blutige  Exsudationen  in  den 
Pleuraraum  und  das  mediastinale  Gewebe 
und  Lymphdrüsenschwellungen  ;  sie  kann 
ferner  auch  zur  Bildung  nekrotischer 
Herde  in  der  Lunge,  in  der  Bronchial- 
und  Tracbealschleimhaut  führen. 

Mäuse,  Kaninchen.  Schafe,  Pferde,  Sperlinge  sind  für  Anthrax- 
impfungen  sehr  empfänglich;  weiße  Ratten,  Hunde  und  algierische 
Hammel  sind  wenig  empfanglich  oder  immun.  Rinder  erkranken  leicht 
durch  Aufnahme  von  Sjioren  vom  Darmkanal  aus,  sind  dagegen  für 
Impfungen  weniger  empfänglieh.  Sporen bildung  finde«  innerhalb  der 
Gewebe  und  im  Blute  nicht  statt. 

X.ich  Hrefelo,  l*iiAZMnwsK[,  Klkin  und  Anderen  t>e8teht  dip  Spore  au^  einem 
pruUipla-^matift«  heii  Zentrum,  da^  von  einer  ttop|x^lten  Membran,  dem  Kjtüspiinum  und 
dem  Endosporiimi,  unisth  lotsen  wird.  Bei  der  Keimung  wird  da.'*  eri*tere  ilurc'hhn>chen, 
iiss  letzi^Te  wird  zur  Membran  de?*  Keimlini;^.  Der  Keimling  vermehrt  sich  durch 
Tedung, 

S+>hwärraun(p*zu»läiide  werden  während  de«  ganzen  Entwickelung^gangea  nicht 
beobacbtet;  die  Bacillen  sind  ^teU  unltewegtich. 

Die  Milzbrandbad llen  peheii  durch  hohe  Temperaturen,  dnrcb  Eintrodcnen  und 
tluruh  FfflidniR  des  NähTb>denei  leicht  ku  (»riinde.  Die  Sporen  daKO^f'Ti  ^iml  ^ehr 
resistent  und  .sind  danach  gewöhnlich  auch  die  Vermittler  der  Ucbertragung  der 
Krankheit 

Kolonien  auf  Gekline  iseigen  eine  wellige,  tmregelmißig  jfe»*laltete  RegTcnzung  und 
bei^iehen  au«  welhgen,  loekigcn  £?trängen  von  Fiiden,  die  weiterhin  nat'h  vergeh i et! enen 
Richtungen  aun  der  Kultur  herAue*wric^h(>en.  In  nik*h*4ter  NachbarMchaff  der  Kultur 
wird  die  Gelatine  verflöö^igt.  Auf  Kartoffelfteheitten  bilden  »ie  grauweiße»  leicht  granu- 
liert aurtsehende  Kulturen  mit  deutlicher  Abgrenzung,  Auf  Blutserum  bilden  sie 
weiße  Auflagerungen. 


Fi g,  454,  AuH  dem  bacilleu - 
haltigen  Teil  der  Milzbrand - 
pustel,  Flg.  453,  deft  Arm^. 
Vergr.  350. 
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§  159.  Der  BaeilluB  tyi>hi  ahflmitEiialis  (Fig.  455)  oder  das 
Bacteriiira  typhi  ist  ein  meist  in  Form  von  2— 3 /i  langen,  plumpen, 
an  den  Enden  abgerundeten  Stäbchen  anftretenrler,  in  Knltnren  in- 
dessen anch  Scbeinfäden  bildender  Spaltpilz,  der  als  die  Ursache 
des  Typhus  abdominalis  angesehen  wird.  Lebend  in  Kulturen 
untersucht,  zeigt  er  lebhafte  Eigen bewegungen,  welche  durch 
Geißeln  (Fig.  4ö»j)  vermittelt  werden,   w^eiche  den  Stäbchen  sowohl  an 


Fig.  455. 


Pig,  456, 


Fig.  455,    Ty phttabaciUen  ru»  einer  Reinkultur.    AusstniiipräiJanit 

uMetliylenb!.),     Vergr.  1000. 

Fig.  456.    TjphuBbacillea  mit  Oeißetfäden  (QAch  BrKOE).  V^rgr.  1200« 
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den  Enden  als  an   den  Seiten   anhaften  und  sich  durch  geeignet^e 

Färbein ethodeu  sichtbar  machen  lassen. 

In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  Bacillen 
mit  ilem  Trinkwasser  und  der  Nahrung^  doch  ist  eine  Infektion  durch 
die  Lunge  nicht  ausgeschbjssen.  Nach  den  Ergebnissen  der  anatomi- 
schen Untersuchungen  kommen  sie  namentlich  in  der  Darmwand,  und 
zwar  im  ti  e lii e t e  der  s o I i t ä r e n  u  n d  a g m i n i e r t e n  Follikel 
des  Dünn-  und  Dick  d  armes,  sowie  in  den  mesenterialen 
Lymphdrüsen  und  in  der  Ali Iz  7Mr  Vermehrung*  An  ersterer  Stelle 
verursachen  sie  eine  durch  eine  außerordentlich  zellreiche,  entzünd- 
liche Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa  (Fig.  4ö7  «,, 
b^)  bedingte  markige  Schwellung,  die  in  Form  beetartiger  oder  mehr 
Kugelsegmenten  entsprechender  V'orragungen  über  die  Inncndäche  des 
Darmes  hervortritt.  Sowohl  an  der  Oberdäche,  als  auch  in  den  lieferen 
Schichten    kann   es  auch   zur   Abscheidung  von  Fibrinfädeu    kommen. 


Fig.  457,  Tjphite  abdominalii.  Behnitt  durch  den  Rand  einer  geech wellten 
PEYERaäien  Plaque  (Alk.  BiBmarckbraun).  a.  Muco«a,  b  Siibmucosa.  c  Muscularis 
interna,  ft  Museularis  externa.  <-  Serosa.  0,  fr,  c,  d^  e^  Die  verechiedenen  Darm  wand - 
schichten  infiltriert.  /  Angeschnittene  LiEBERKÜHKeche  Driiaen.  ij  FolükeL  Ver- 
größerung 15. 

Zuweilen  treten  in  geringerer  Aushreitung  zeHige  Entzündungsherde 
auch  in  der  Muscularis  ie^  d^)  und  der  Serosa  (e^)  auf.  Ein  Teil  des 
zellig  infiltrierten  Gewebes  kommt  gewohnlich  zur  Verschorfung  und 
wird  dann  abgestoßen,  so  daß  sich  Geschwüre  biklen.  Ein  anderer 
Teil  kann  durch  Resorption  des  Infiltrates  wieder  abschwellen. 

Die  L y  m  p  h  d  r  ü  s  e  n  s  c  h  w  e  1 1  u  n  g ,  die  ebenfalls  durch  Anhäufung 
von  Zellen  und  Flüssigkeit,  zuweilen  auch  von  Fibrin,  bedingt  ist, 
endet  entweder  in  Heilung  durch  Resorption  des  Infiltrates  oder  führt 
ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose,  In  der  Milz  schwillt  nament- 
lich die  Pulpa  an,  indem  ihre  Gefäße  durch  Blut  stark  ausgedehnt  und 
weiterhin  ihr  Parenchym  mit  Zellen  und  Flüssigkeit  dicht  erfüllt  werden. 

Die  Bacillen'  verbreiten  sich  meist  auch  sonst  im 
Körper,  und  es  i8t  wahrscheinlich,  daß  entzündliche  Exsudationen  in 


Bacillus  typlii  abdominalis. 
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der  Lunge,  die  zuweilen  im  Verlaufe  des  Typhus  eutstelien,  zum  Teil 
auf  eine  Vennehriing  der  Bacillen  in  der  Lunge  ziirück;?:tiführeii  sind. 
Immerhin  ist  im  Auge  zu  belnilteo,  daß  in  der  Lunge  bei  Typhösen 
Aspirationsentzündungen  sehr  häiiJig  auftreten,  und  daß  von  den  (»e- 
schwüren  aus  aucli  Sekundärinfektionen  (Kokken)  ausgehen  und 
metastatische  Entzündungeu  in  den  verschiedensten  Geweben  verur- 
sachen können.  Im  Gaumen,  Radien,  Kelilkopf  auftretende,  auf  ent- 
zündlicher Infiltration  beruhende  Schwellungen  der  Mucosa  und  Sub- 
mueosa  und  des  periehondralen  Gewebes,  die  häutig  vorkoniineii,  sind 
zum  Teil  Folgen  der  spezitiscben  Infektion,  zum  Teil  Sekundarerkran- 
kungen.  Im  übrigen  sind  Typbu^bacillen  im  Blute,  in  der  Leber,  der 
(rallenblase,  in  Roseolartecken  der  Haut,  in  den  Nieren,  im  Zentral- 
nervensystem, im  Hoden,  in  pleuritischen  und  peritonitischen  Ergüssen, 
im  Periost,  im  Knochenmark  etc.,  teils  durch  das  Mikroskop,  teils  durch 
Kultivierung  nachzuweisen,  und  sie  können  an  allen  diesen  Orten 
degenerierend  und  Entzündung,  sogar  Eiterung  erregend  auf  die  (Ge- 
webe einwirken.  Im  Blute  kreisen  die  Bacillen  etwa  2— fl  Wocbeii, 
und  Kultivierung  derselben  aus  dem  Blute  der  Kranken  kann  dia- 
gnostisch verwertet  werden.  Bei  besteiaunler  Sclnvangerschaft  können 
Typhiisbacillen  auch  auf  den  Fötus  übtM'gehen. 

Die  Typbusbacilien  produzieren  an  tlen  Zellen  haftende  Gifte 
(Ty  phustoxi  n),  deren  Natur  nicht  näher  gekannt  ist.  Die  krank- 
haften Erscbeinnngeii  sind  zum  großen  Teil  auf  Vergiftung  zurück- 
zufahren. Im  Verlaufe  des  Typhus  entstehen  im  Blute  baktericide 
Substanzen,  w eiche  degenerierend  auf  die  Typhusbacillen  eiuwirken 
(vergl,  5i  :U,  S.  llö),  und  es  laßt  sicli  dies  dadurch  erkennen,  daß 
(WiDAL-  GRLTBERsche  Reaktion)  in  lebhafter  Bewegung  behmllicbe 
Typhusbacillen  in  Bouillon  bei  Zusatz  von  Serum  eines  Typhuskranken 
oder  Rekonvaleszenten  ihre  Bewegung  einstellen ,  sich  zu  Häufchen 
zusammenballen  (Agglutination),  zu  Boden  fallen  und  absterben.  Es 
läßt  sich  diese  Erscheinung  ebenfalls  diagnostisch  verw^erten,  doch  ist 
die  IMT)be  nicht  absolut  siclier,  da  Agglutination  auch  l>ei  nicht  an 
Typhus  Erkrankten  auftreten  und  bei  Typhuskranken  fehlen  kann. 
Die  agglutinierende  Kraft  kann  jahrelang  andauern,  kann  aber  auch 
schon  nach  einem  Monat  verschwunden  sein  (Krause). 

Der  TypbiisliacIlloB  liiit  flieh  tnit  Geütianaviolctt,  ftlkElischem  Mettivlenbk«  und 
Bigmarckbräun  ^t  färben;  durclj  Jodbehandking  nath  Gram  wird  er  entfärbt.  In 
Schnitten  gehärteter  Organe  hi  s&n  NacbweiK  ziemlich  schwierig,  da  bei  der  Färtmog 
auch  die  Zellkerne  .«ich  färben  und  da  die  HaciUerj  nicht  gleichmäßig  verteilt,  sionderü 
herdweiRc  in  das  Gewebe  eingelagert  zu  sein  pflegej». 

Dqt  Bacillus  Üißt  i^ich  t^owohl  in  Nahrgelatine,  Agar-Agar  und  ßlutseTUEDi  aU 
auch  in  Milch  und  auf  Kartoffekehell>en  xüehten  und  bildet  auf  letzteren  Uelyerzüge, 
die  mit  dem  Auge  kaum  zu  fTkennen  Hnd.  Berührt  man  aber  die  Oberfläche  mit 
einem  Platiudraht^  «o  zeigt  ^ich,  daß  sie  mit  einer  Haut  überzogen  ist,  und  die  mikro- 
dkopi»cfae  Untc^r^uchung  ergibt,  daß  diese  auF  Bacillen  besteht. 

Auf  Gelatine  und  Agar  bilden  die  Bacillen  grau  weiß  liehe»  unregelmäßig  gestall-ete, 
flache  Kulturen ;  die  Gelatine  wird  nicht  v  e  r  f  1  ü  h  s  i  g  t ;  Milch ,  i d  der  Bacillen 
gewachsen  sind,  i»i  äußerlich  nicht  verändert. 

Die  Kulturen  gedeihen  sowohl  Iwi  Zimmcrtem|>eratur  als  bei  Körpertemperatur. 
Zwischen  30—42"  gehalten,  produzieren  gewöhnliche  Kartoffclkulturen  8tabcheu, 
welche  an  den  Polen  glänzende  Körner  be»itxen.  Qaffky  hat  diese  Körper  al«  Spjren 
gedeutet,  und  e»  haben  früher  die  meisten  Autoren  diese  Deutung  acceptiert.  Nach 
Büchner  und  Pftthl  handelt  es  «ich  indeftsen  bei  diesen  PolkÖrnern  um  Degene- 
ntioOMrMÜielnungeOi  die  ttamenthch  dann  auftreten,   wenn  in  der  Kultur  8iiire  vor* 
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handeD  ist.  Die  Polkönier  stellen  verdichtetes  Protoplasma  dar  und  färben  sich  da- 
nach auch  im  frischen  Präparat  mit  Anilinfarben  rascher  als  die  übrigen  Teile.  Heile, 
farblose  Flecken  an  den  finden  der  Stäbchen,  welche  man  an  getrockneten  und  da- 
nach gefärbten  Bacillen  beobachtet  und  die  man  für  identisch  mit  den  Polkömem 
gehalten  und  als  8poren  erklärt  hat,  entstehen  nach  Buchner  dadurch,  dafi  durch 
Retraktion  des  Plasmaschlauches  beim  Absterben  und  Antrocknen  der  Bacillen  an  den 
Enden  der  Btäbchen  Lücken  auftreten.  Es  ist  sonach  8porenbildung  nicht  nach- 
gewiesen. 

Die  Kulturen  von  lyphusbacillen  zeigen  im  übrigen  wenig  charakteristische 
Eigentümlichkeiten  und  sind  danach  von  anderen  in  der  Außenwelt  weit  verbrdteten 
Bakterien  schwer  zu  unterscheiden.  Ebenso  sind  ihre  Eigenschaften  denjenigen  des 
Bacillus  coli  communis  (vergl.  §  160)  sehr  ähnlich.  Als  Unterscheidungsmerknial  wird 
ang^eben,  daß  die  Typhusbacillen  kein  Indol  produzieren,  während  andere  ähnliche 
Bi^kterien,  sowie  der  Bacillus  coli  solches  produzieren,  so  daß  Bouillonkulturen  durch 
Zusatz  von  Ealiumnitrit  und  Schwefelsäure  sich  rot  färben.  Auch  bildet  der  Typhus - 
badllus  in  2-proz.  Traubenzuckerbouillon  kein  Gas,  während  der  Bacillus  coli  Qus 
entwickelt  Endhch  bewirkt  der  Typhusbacillus  in  Milch  eine  schwache  Säuerung, 
aber  keine  Gerinnung,  während  der  Bacillus  coli  bei  37  ^  0  bereits  in  24 — 48  Stunden 
starke  Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  verursacht  Typhusbacillen  auf  Agar,  der 
mit  Lackmustinktur  blau  gefärbt  ist,  lassen  die  Farbe  unverändert,  während  B.  coli 
den  blauen  Nährboden  verfärbt 

In  feuchtem  Boden  (Grancher,  Deschamps),  reinem  und  unreinem  Wasser 
können  sich  Typhusbacillen  wochenlang  erhalten,  und  sie  gehen  auch  in  künstUchem 
Selterswasser  (Hochstetter)  längere  Zeit  nicht  zu  Grunde.  In  Dunggruben  und 
Fäkalmassen,  resp.  mit  Fäkalien  durchsetztem  Boden  (Finkler,  ÜFFELBiAXN,  Kar- 
LIK8KI)  können  sie  sich  unter  Umständen  wochen-  und  monatelang  halten. 

Durch  Impfung  von  Bacilloi  läßt  sich  bei  den  gewöhnlichoi  Versuchstieren  eine 
Krankheit,  welche  dem  Typhus  des  Menschen  entspridit,  nicht  erzielen.  Es  haben  da- 
gegen die  experimentellen  Untersuchungen  ergeben,  daß  die  Typhusbacillen  wirksame 
Gifte  (Endotoxine?)  produzieren,  die  in  größeren  Dosen  Tiere  töten  und  Hyperämie 
und  Schwellungen  der  Darmfollikel,  der  Mesenterialdrüsen  und  der  Milz  verursachen. 
Oertllch  bewirken  ins  Gewebe  injizierte  Kulturen  mehr  oder  minder  heftige  Ent- 
zündungen. 

Der  Wert  der  AgglatinatioDsprobe  ist  nur  dn  beschränkter,  indem  schwer  zu 
unterscheiden  ist,  ob  die  agglutinierende  Wirkung  eines  Serums  durch  dieselbe  BaciUen- 
art  bewirkt,  oder  ob  sie  eine  durch  eine  verwandte  BaciUenart  hervorgerufoi  ist  Im 
allgemeinen  agglutiniert  zwar  das  Serum  eines  Kranken  die  Species  des  Infektions- 
erregers in  stärkerer  Verdünnung  als  die  mit  ihm  verwandten  Organismen,  aber  es 
kommen  auch  Ausnahmen  vor.  Nach  Lubowski  und  Steinberg  kann  z.  B.  bei 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  das  Agglutinationsvermögen  für  Typhusbacillen 
durch  Proteus-  oder  durch  Staphylokokkeninfektionen  wesentlich  erhöht  werden. 
Sicherer  ist  der  Nachweis  von  Typhusbacillen   im  Blute  durch  das  Kulturverfahreu. 

Als  Paratyphus  wird  auf  Grund  von  Beobachtungen  der  letzten  Jahre  dne  dem 
gewöhnlichen  Abdominaltyphus  ähnliche  Erkrankung  unterschieden,  welche  durch  eine 
besondere  Bacillenart,  von  der  wieder  ein  Typus  A  und  ein  Typus  B  beschrieben 
werden,  verursacht  wird.  Klinisch  verläuft  die  Erkrankung  als  eine  leichtere  Form 
des  Typhus,  die  selten  zum  Tode  führt.  Der  anatomische  Befund  (Loxgcope^ 
Lüksch)  ist  demjenigen  bei  Typhus  ähnlich,  doch  sind  die  Darmveränderungen  gering- 
fügiger und  beschränken  sich  gewöhnlich  auf  den  Dickdarm.  Eline  Diagnose  ist 
durch  die  WiDALsche  Serumprobe  möglich,  doch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  Para- 
typhusserum  in  gewissem  Grade  auch  Typhusbacillen  agglutiniert 

Die  Paratyphusbakterien  stehen  kulturell  zwischen  dem  Bacterium  typhi  und 
dem  Bacterium  coli  commune.  Die  runden,  glattrandigen  Grelatinekolonieen  (Kayser) 
frisch  gezüchteter  Stämme  entbehren  der  aderförmigen  Oberflächenfurchung.  Ba 
Typus  A  sehen  sie  fast  farblos,  bei  Typus  B  weißlich  aus.  Beide  bestehen  aus  leb- 
haft beweglichen  Kurzstäbchen,  vergären  Zuckerarten  bei  fehlender  Milchkoagulation, 
bringen  Neutralrotnährböden  zum  Fluoreszieren ,  wachsen  als  blaue  Kolonieen  auf 
Drioalski-Con RADIS  Platten  und  vermögen  in  Bouillonkulturen  nicht  Indol  zu   er- 


Bacillus  typhi  abdominalis.     B.  coli  communis. 
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zeugen.  Typus  A  bilJet  zartere  Ra8en  als  B  und  wacliEt  auf  Kartoffel  wie  Bac- 
terium  typhi*  Miitti  bleibt  bei  A  unverändert,  wird  durch  B  imch  Woehea  aufgehellt 
(alkalisch). 
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,;?  W).     Der  Bacillus  coli  eoiiiiiiutils  oder  das  Bacterium  coli 

commune  (Esciiekich)  ist  ein  im  Darmkaiinl  des  Menseheii.  sowie 
auch  voo  Säugetieren  konstant  vorkommender  Spaltpik.  Die  Bacillen 
sind  2—3  fn   lange  und  0,3—0,4  ft  dicke  Stäbchen,  welche  vennittelst 
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Geißelfäden,  von  denen  bis  zu  20  an  einem  Stäbchen  vorkommen,  Be- 
wegungen ausführen  können.  Die  Bacillen  wachsen  sowohl  bei  Zimmer- 
temperatur als  bei  Bruttemperatur  und  bilden  im  Innern  von  Gelatine 
kleine  runde,  weißliche,  an  der  Oberfläche  dagegen  häutchenartige 
Kolonieen.  Auf  Kartoffeln  bilden  sich  saftige  Ausbreitungen  von  mais- 
bis  erbsengelber  Farbe.  Sporenbildung  kommt  nicht  vor;  mit  der 
GRAMschen  Methode  lassen  sie  sich  nicht  färben. 

Der  Bacillus  coli  ist  dem  Typhusbacillus  sehr  ähnlich,  doch  läßt 
er  sich  durch  geeignete  Kulturverfahren  und  Reaktionen  von  ihm  unter- 
scheiden (vergl.  §  159).  Er  wurde  früher  als  ein  harmloser  Saprophyt 
des  Dickdarmes  angesehen,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen 
nicht  zu  bezweifeln,  daß  ihm  auch  pathogene  Eigenschaften  zukommen, 
und  daß  er  in  verschiedenen  Geweben  Degenerationen  und  Ent- 
zündungen verursacht.  So  kann  er  unter  geeigneten  Bedingungen 
(Perforation  des  Darmes,  Darmeinklemmungen,  Kotstauungen)  in  die 
Peritonealhöhle  gelangen  und  eiterige  Entzündungen  verursachen,  oder 
wenigstens  an  der  Erregung  von  Entzündung  neben  anderen  Bakterien 
sich  mitbeteiligen.  Er  gelangt  ferner  auch  nicht  selten  in  die  Gallen- 
gänge und  die  Gallenblase,  sowie  in  die  ableitenden  Harnwege  und  die 
Nieren  und  kann  zu  Entzündungen  verschiedener  Intensität  führen. 
Der  Bacillus  ist  ferner  auch  in  einzelnen  Fällen  von  septischer  Er- 
krankung im  Exsudat  der  Hirnhäute  gefunden,  ebenso  bei  Pericarditis, 
bei  Bronchopneumonie,  Strumitis,  Scharlachangina  etc.,  und  es  ist  nicht 
zu  bezweifelü,  daß  er  bei  den  genannten  Erkrankungen  die  Krankheits- 
ursache sein  kann. 

Die  Aehnlichkeit  des  BaciUus  coli  mit  dem  Typhusbacillus  hat  verschiedene 
Autoren  veranlaßt,  anzunehmen,  daß  die  beiden  Bacillen  nur  Varietäten  einer  einzigen 
Art  darstellten  und  daß  sonach  auch  die  beiden  Bacillen  formen  ineinander  übergehen 
könnten.  Es  ist  indessen  zur  Zeit  die  Meinung  vorherrschend,  daß  die  beiden  Bacillen 
ganz  voneinander  zu  trennen  seien  (§  159).  Im  übrigen  stellt  auch  die  Bacillenart,  die 
als  Colibacillus  beschrieben  wird,  keine  streng  abgegrenzte  Art  dar,  bildet  vielmehr 
eine  Gruppe  verschiedener  Varietäten.  Bei  Impfung  von  Tieren  mit  Colibacillen 
zeigt  das  Blutserum  des  infizierten  Tieres  nach  3 — 4  Tagen  eine  Agglutinations- 
wirkung auf  Colibacillen  (Jatta),  und  zwar  am  stärksten  auf  diejenige  Varietät, 
die  zur  Impfung  benutzt  war.  Coliserum  (Jatta)  agglutiniert  auch  Typhusbacillen 
stärker  als  normales  Blutserum.  Umgekehrt  kann  auch  Tjphusserum  verschiedene 
Ooliarten  agglutinieren. 
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Schtnidt  u.  Atichoff^    IH4  J^ehn^pkritU    in  nnai.  u.  path,  Bttithnng  u,  d,  ur9^ehi,  Bt* 

deutung  d.  BacL  coli  eomm.  /.  d.  Erhranknnfj  der  JTaniwegtf  Jetm  189S. 
Sftn*ftt   Pti4hogentf    Wirkung  des  CotibarilUis,  D.  med.    Woth.  JS9S. 
Stmebe,    Akutf  Leheratrophie,  Beitr.  v.  Ziegler  XXl  IH97  (LtL). 

TramhHstti,  Zur  Ftxtge  <£,  IdenHiät  d.  Bact.  Eberih  u.  d.  ßact  coli,  C.  f,  a.  P.  III  ISBt. 
Wuriz,   Li    haficrium  roti  commune,  Ärch>  dv  mt'd.  ej-p.    T  2S9S^ 

S  ini.  Als  BaellliiH  ciiteritidfs  (Kärtner)  faßt  man  eine  Gruppe  von 
Bacillen  ziisainmeii,  welche  von  Tieren  stammend,  die  an  Darm-  oder  auch 
au  Lungen-,  Uterus-,  Euterentzfuithuigeti  und  an  Septikämie  gelitten 
haben,  beim  Menschen  mehr  oder  minder  schwere  Darmentzündungen,  zum 
Teil  mit  Sehwellnngen  im  Gebiete  der  folHknlären  Apparate,  verursachen. 
Der  SIensch  erkrankt  durcli  Genuß  von  Fleiseli  und  anderen  Organen 
der  erkrankt  gewesenen  und  in  diesem  Znstande  geschlachteten  Tiere, 
insbesondere  Kälber,  doch  ist  ein  anderer  Infektionsmodns  (Trink- 
wasser, Milch*  Fische»  welche  infiziertes  Fleisch  gefressen  haben,  Austern) 
nicht  ausgeschlossen.  Es  gehört  danach  die  Erkrankung  in  die  Gruppe 
der  Fleischvergiftungen  (vcrgL  Bacillus  botiilinus  S  157),  welche 
in  Form  von  Massenerkrankungen  an  verschiedenen  Orten  aufge- 
treten sind- 

Die  Bacillen  sind  kurz,  oft  ovoid,  zu  Zeiten  beweglich  und  tragen 
4 — \2  Geißeln,  färben  sich  nicht  nach  Gram,  Sie  bilden  Gifte,  welche 
höheren  Temperaturen  gegenüber  widerstandsfähig  sind.  Sie  sind  i>atho* 
gen  für  Mäuse,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Kälber,  Affen.  In  ein 
Gewebe  injiziert,  verursachen  sie  örtliche  Entzündung  und  verbreiten 
sich  sowohl  auf  dem  Ljmph-  als  auf  dem  Blutwege  und  verursachen 
melastatische  Entzündung  in  verschiedenen  Organen.  Ihre  Einführung 
in  den  Darm  verursacht  Gastroenteritis. 


Der  Baeiiltis  enteritidis  ist  zueret  von  Gartnee  (1888)  unt^rBucht  und  ab  die 
Ursache  der  gastTointestijialeii  Form  fler  Flekch Vergiftung  erkannt  worden,  Ihin  schheßen 
sich  UntersuchuDgeQ  von  tan  Ebmkngem,  Fischer,  Durham,  Thomasse>',  Petri 
nnd  Anderen  an.  Von  anderen  BacüieD,  Bac.  typhi,  Bac.  coli^  laßt  er  ^kh  leils  durch 
die  Kultur,  sodann  auch  durch  die  agglutinierende  Wirkung  des  Serums  von  kranken 
oder  von  vorbehandelten  iuimunisierten  VcrsuchBtieren  unl^rscheideu.  Oberfhichliche 
Gelatinekulturen  sind  denjenigen  von  Cnlibacillen  ahn  lieh.  Hie  bilden  kein  Indol, 
bringen  MilcJi  nicht  tmt  iiennumn^,  venjrsachen  aber  ein  Gelbwerdai  der  Milch ^  ver- 
gären Zucker  unter  Gaj?bildung.  Am  häufigten  scheint  der  Genu0  von  Fleisch  oder 
von  Eingewetden  von  Kälbern  und  Rindern,  die  au  den  aln  Kälberseptikamie,  Dyt<ent<cie, 
Enteritis,  PneumoenteritiB ,  infektiöse  Darmentzündung  bezeichneten  Erkrankungen 
gelitten  haben,  die  Infektion  zu  vern^^iachen. 

Nach  TRAUTMA>fN  gehören  die  Bakterien  der  Fleischvergiftungen  und  des  sogen. 
Paratyphus  einer  Specie»  an,  die  er  Bacillus  parat jphosus  nennt.  Die  Varietäten 
fUesee  Bacillu»  lassen  (»ieh  wesentlich  nur  durch  die  Agglutination^ probe  iintergcheidcn, 

FleiM-hver|rirtunK-eii  durch  Fleisch  ge^iunder  Tiere^  da^ä  durch  Bakterien  (Proteus, 
Bact,  e<(b)  der  ^wdhaMelicn  stlnkendea  Fäulnlg  verfallen  i«t,  kommen  s»ehr  «elten 
vor  und  tragen  leSchben  Charakter.  Ee  geht  die«  schon  daran»  hervor,  daß  Fleisch 
(Wildbret)  und  Käae  »ehr  oft  im  Zuatande  der  Fäulnis  geno9»en  werden,  ohne  daß 
danach  erhebliche  gaatm-intestinale  CHtönuig«n  oder  Vergiftungsentcheinungen  auftretoi. 
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§  162.  Der  Bacillus  dysenteriae  ist  ein  von  Shiga  und  von 
Kruse  genauer  beschriebener  Bacillus,  der  sehr  wahrscheinlich  als 
die  Ursache  schwerer  katarrhalischer,  diphtheritischer,  hämorrhagischer 
und  eiteriger  Dickdarmentzündungen  anzusehen  ist,  welche  der  epidemi- 
mischen  Dysenterie  oder  Ruhr  zugerechnet  werden.  Neben  dieser 
bacillären  Ruhr  kommen  klinisch  und  anatomisch  ähnlich  ver- 
laufende, ebenfalls  als  Ruhr  bezeichnete  Erkrankungen  vor,  welche 
durch  andere  Parasiten,  insbesondere  durch  Amöben  oder  auch  durch 
chemisch  wirksame  Substanzen  (Sublimat,  septische  Gifte)  oder  auch 
durch   Kotverhaltung  herbeigeführt  werden. 

Der  Ruhrbacillus  stellt  ein  plumpes  Kurzstäbchen  dar,  das  an  den 
Enden  abgerundet,  oft  etwas  verjüngt  ist.  Die  Stäbchen  tragen  keine 
Geißeln  und  sind  unbeweglich.  Sie  lassen  sich  durch  Anilinfarben 
(Methylenblau,  Karbolfuchsin)  leicht  färben  und  zeigen  oft  Polfärbung. 
Bei  der  GRAMschen  Behandlung  werden  sie  entfärbt.  Auf  den  ge- 
bräuchlichen Nährböden  wächst  der  Bacillus  am  besten  bei  37*^  und 
zwar  sowohl  bei  Luftzutritt  als  bei  Luftabschluß. 

Daß  der  Ruhr  zugezählte  Entzüudungen  des  Darmes  durch  Bacillen  verursacht 
werden,  konnte  ich  in  den  Jahren  1881  und  1882  nachweisen.  Bei  einer  in  der  Irren- 
pflegeanstalt Rheinau  aufgetretenen  Hausepidemie  fand  ich  stets  dieselben  Bacillen  in 
der  Wand  des  erkrankten  Dickdarms.  Kultiviert  wurden  die  betreffenden  Bacillen 
nicht,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  sie  mit  den  Shioa  und  von  Kruse  kultivierten 
und  genau  untersuchten  Bacillen  identisch  sind. 

Literatur  über  Bacillus  dysenteriae. 
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§  163.  Der  Bacillus  pyocyaneus  ist  zuerst  in  Wundeiter  nach- 
gewiesen worden,  in  dem  er  eine  blaugrüne  Färbung  bewirkt.  Er  ist 
in  der  Außenwelt  sehr  verbreitet,  so  namentlich  in  Jauchen  und  Dünger, 
auch  im  Wasser,  und  kommt  auch  im  Darminhalt  von  Tieren  (Schweinen) 
und  von  Menschen  vor. 

Der  Bacillus  pyocyaneus  bildet  Stäbchen  in  wechselnder  Größe 
(0,6 : 1 — 6  /O»  welche  eine  endständige  Geißel  besitzen.  Nach  Gram 
entfärbt  er  sich ;  Sporen  bildet  er  nicht.  Auf  den  üblichen  Nährböden 
läßt  er  sich  leicht  kultivieren  und  produziert  Fermente,  welche  die 
Gelatine  verflüssigen,  die  Milch  koagulieren,  Eiweiß  zerlegen.  Er  pro- 
duziert ferner  Farbstoffe :  das  (bei  Luftzutritt)  blaugrünePyocyanin, 
das  in  Chloroform  löslich  ist,  und  ein  grünlich  fluoreszierendes 
Pigment,  das  in  Wasser,  nicht  aber  in  Chloroform  löslich  ist  und  in 
Gelatinekulturen  das  grünliche  Fluoreszieren  der  Gelatine  bedingt.  Er  ist 
für  die  meisten  Versuchstiere,  besonders  aber  für  Meerschweinchen  und 
Ziegen  pathogen  und  verursacht  bei  Impfungen  zunächst  örtliche  Ent- 
zündungen, kann  sich  aber  auch  im  Blute  verbreiten.  Es  bildet  in 
Bouillonkulturen  sowohl  ein  echtes  Toxin  als  auch  Endotoxin. 

Für  den  Menschen  zeigt  er  eine  beschränkte  Patho- 
genität. Empfänglich  sind  in  erster  Linie  Säuglinge,  sowie  Kinder,  die 
durch  voraufgegangene  Erkrankungen  widerstandsunfähig  geworden  sind. 


BaciUus  pyocyaneus.     Bacillus  tetani. 
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Am  häufigsteu  konnten  Darmentzündungen  auf  Pyocyaneus  zurück- 
geführt werden,  sodann  auch  Xabelentzündungen,  Mittelohreutzundüugen, 
vereinzelt  auch  Entzündungen  innerer  Organe  (Endocard)  und  allge- 
meine  Infektionen, 
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§  UH.  Der  Bacillus  tetatii  (Kitasato)  ist  ein  feiner,  schlanker 
Bacillus  (Fig.  45H),  der  in  den  oberHücltlichen  Erdschichten  weit  ver- 
breitet vorkommt  und  als  «lie  Ursache  des  Tetanus  anzusehen  ist, 
Xacli  Beobachtungen,  welche  Nicolaier  im  Jahre  1885  gemacht  hat, 
erhält  man  bei  Mäusen.  Meerschweinchen  und  Katunchen  durch  sub- 
kutane Impfung  obertiäclüicher  Erdschichten  oft  ti^ischen  Tetanus  mil 
tödlichem  Ausgang,  wekher  durch  diesen  Bacillus  verursacht  wird. 

Von  EosEXBÄCH  wurde  im  Jahre  18Ht>  zuerst   der  Nachweis  ge- 
bracht,   daß  dieselbe  Bacillenform    bei    Wund-  oder  Erfrierungstetanus 
des  Mensehen  im  irebiete  der  verletzten  Stelle  zu  tinden 
ist   und,   verimpft,   bei  Meerschweinchen   und   Mäusen 
Tetanus  hervorruft.      Seither    ist    der   Befund   vielfach 
bestätigt  worden. 


Flg.  458.   Telftnuebacilleu  mit  endatändigerSporeii- 
hildiiog,    Vergr,  1000. 


Der  Tetanusbacillus  ist  anaerob  und  gedeiht  in  einer  Wasserstoff- 
atmusidiäre  sehr  gut,  nicht  alier  unter  Kohlensäure,  Er  wächst  in  ge- 
wöhnlichem, peptonhaltigem,  schwach  alkalischem  Agar-Agar,  in  Blut- 
serum und  in  Nährgelatine,  von  denen  er  die  letztere  unter  (iasbildung 
verflüssigt.  Zusatz  von  Lö— 2  Proz.  Traubenzucker  zu  Agar-Agar  be- 
schleunigt das  Wachstum;  am  geeignetsten  ist  eine  Temperatur  von 
30— ^i*^  ^  C,  Er  bildet  lange,  dünne,  borstenformige  Stäbchen,  welche 
endständige  Sporen  (Fig.  i'iS)  bilden,  die  eine  kugelige  Anschwellung 
am  Stähchenende  bedingen  (Köpfchenbacillen).  In  Kulturen  kann  er 
zu  langen  Scheinfäden  auswachseu.  Die  Kulturen  verbreiten  einen 
widerwärtigen  tleruch,  die  (jelatine  wird  langsam  verflüssigt.  Die 
Bacillen  färben  sich  nach  GRAMscher  Methode,  sie  sind  außer  der  Zeit 
der  Sporenbildung  beweglich  und  besitzen  peritriche  rieißeln,  Rein- 
kulturen, auf  Pferde,  Esel,  Meerschweinchen.  Mäuse.  Reiften  und 
Kaninchen  geimpft,  verursachen  Tetanus,  doch  nuili  man  bei  Kaninchen 
etwas  größere  Mengen  zur  Im|*fung  benutzen.  Die  Kontrakturen 
stellen  sich  zuerst  in  der  Nähe  der  Impfstelle  ein.  Eiterung  tritt  an 
der  Impfstelle  nicht  auf.  Die  Bacillen  sind  nach  erfolgtem  Tode  im 
Tiere  nicht  mehr  nachzuweisen  und  finden  sich  nie  außerhalb  der 
Infektionsstelle. 
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Die  spezifische  Wirkung  des  Tetanusbacillus  ist  auf  die  Produktion 
eines  echten  Toxins,  des  Tetan  ustoxins,  zurückzuführen,  das 
durch  seine  haptophore  Gruppe  an  die  Zellen  des  Nervensystems  ge- 
bunden wird  und  dadurch  nach  einem  Inkubationsstadium  tetanische 
Krämpfe  auslöst.  Es  erzeugt  im  Körper  des  Menschen  und  der  Ver- 
suchstiere Antitoxin,  und  es  lassen  sich  Tiere  danach  gegen  Tetanus 
immunisieren  (vergl.  §  32  S.  122). 

Die  Infektion  resp.  Intoxikation  des  Menschen  erfolgt  meist  von 
Wunden  aus ;  idiopathischer  oder  rheumatischer  Tetanus,  der  nicht  von 
erkennbaren  Wunden  ausgeht,  entsteht  durch  Infektion  von  der  Mund- 
höhle und  den  Respirationswegen  aus  (Carbone,  Perrero,  Thal- 
mann). Bestehender  Katarrh  begünstigt  die  Infektion  (Thalmann). 
Vom  Darmkanal  aus  ist  das  Gift  nicht  wirksam,  da  es  durch  die  Ver- 
dauungssäfte verändert  wird  (vergl.  S.  104  und  105). 

Der  Tetannsbacillos  ist  weder  im  Erdboden  Doch  in  den  infizierten  Wunden 
isoliert  vorhanden,  und  es  sind  danach  die  Impfungen  mit  Gemengen  von  Bakterien 
angestellt  worden.  Die  Versuche,  den  Bacillus,  in  dem  man  die  Ursache  des  Tetanus 
sah,  durch  Kulturen  zu  isolieren,  sind  den  meisten  Untersuchen!  mißglückt.  Im 
Jahre  1889  gelang  es  Xitasato  im  Laboratorium  von  Koch,  den  Tetanusbacillus  zu 
isolieren,  und  zwar  dadurch,  daß  er  einige  Tage  lang  im  Brütofen  aufgestellte  Misch- 
kulturen eine  halbe  bis  eine  8tunde  lang  im  Wasserbade  auf  80°  C  erhitzte  und  da- 
nach Platten kulturen  in  einer  Wasserstoffatmosphäre  anlegte.  Durch  das  Erhitzen 
wurden  die  gleichzeitig  mit  dem  Tetanusbacillus  wachsenden  Bakterien  getötet,  während 
sich  der  Tetanusbacillus  erhielt.  Das  Tetanustoxin  wird  (Kitasato)  durch  Hitze  (bei 
65°  und  darüber  in  wenigen  Minuten)  und  durch  direktes  Sonnenlicht  (in  15  bis 
18  Stunden)  zerstört  und  verliert  auch  unter  dem  Einfluß  des  zerstreuten  Tageslichtes 
in  einigen  Wochen  seine  Wirkung. 

Literatur  über  den  Bacillus  tetan i. 
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Marie,  La  toxine  tetanique,  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur  1897. 
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§  165.  Der  Baeilhis  iHHieiiuitis  iimlt^ii  (Vibrion  septique 
Paste UR)  ht  ein  von  R.  Kocu  zuerst  ^eoaiier  untersuchter  aoaerober 
Barillus,  der  sich  in  den  verschiedensten  faulentien  Substanzen  vor- 
findet, dessen  Sporen  im  Erdboden,  der  mit  faulenden  Flüssigkeiten 
oder  Jauche  gedüngt  worden  ist,  fast  nie  fehlen.  Die  Bacillen  sind 
3^3,5  u  lang  und  1 — 1,1  ft  breit  und  bilden  oft  lange  Scheinfäden. 
Sie  sind  den  Milzbrandbacillen  ähnlich,  jedoch  etwas  schlanker,  an  den 
Enden  abgerundet,  nicht  abgestutzt.  Bei  der  Sporenbildung  findet  ähn- 
lich wie  bei  Bacillus  butyricus  eine  Auftreibung  tles  Stallchens  statt, 
so  daß  spindelige  und  kauhiuappenförmige  Bildungen  entstehen. 

Der  Bacillus  ist  beweglich  und  besitzt  fieißelifäden  sowohl  an  den 
Enden  als  an  den  Längsseiten,  Bei  der  Färbung  nach  Gram  verhält 
er  sieh  verschieden,  kann  aber  gefärbt  bleiben. 

Er  wächst  sowohl  in  Nährgelatine  als  in  Agar-Agar  und  in  koagu- 
liertem Blutserunt,  niuB  aber  tief  untergetaucht  und  von  der  Luft  ab- 
geschlossen sein.  Besonders  geeignet  ist  Nährgelatine  mit  einem  Zu- 
satz von  1 — 2  Proz.  Traubenzucker  (Flügge)*  Näbrgelatine  und  Blut- 
serum werden  verflüssigt,  letzteres  unter  (iasenentwickelung. 

Man  kann  den  Bacillus  leicht  erbalteu,  wenn  man  Gartenerde 
Meerschweinchen  unter  die  Haut  nälit  und  darauf  achtet,  daß  die  Luft 
zur  Impfstelle  keinen  Zutritt  hat.  Die  danach  eintretende  \'ermebrung 
der  Bacillen  bewirkt  eine  fortschreitende  udeniatöse  Schwellung  de^ 
subkutanen  Gewebes.  Weiterliin  verbreiten  sich  die  Bacillen  auf  die 
serösen  Häute,  die  Milz  und  andere  Organe, 

Mäuse,  Meerschweinchen,  Pferde,  Esel,  Schafe,  Sehweine,  Rinder 
und  Tauben  sind  für  die  Bacillen  ziemlich  empfänglich,  weniger  Kanin- 
chen, Hühner,  noch  weniger  Ratten,  Hunde  und  Katzen, 

Nach  Beobachtungen  von  Brleger,  Ehrlich,  Chauveau,  Ar- 
LOINO  und  Anderen  kommen  gelegentlich  Oedembacillen  auch  in 
menschlichen  (ieweben  zur  Entwickelung,  und  zwar  nauientlich  dann, 
wenn  die  (tewebe  schlecht  ernährt  oder  durch  voraufgegangene  Infek- 
tionen verändert  sind,  oiler  wenn  die  Bacillen  durch  irgend  einen  Zufall, 
z.  B,  durch  Einstich  einer  Injektionsspritze,  in  die  Tiefe  der  Gewebe 
gelangen.  Sie  führen  zu  gangränösen  Prozessen,  die  mit  blutigem  Oedeni 
verbunden  sintl. 

Als  Itaellliis  phlegiiioTies  eiiipliyseniatosae  hat  im  Jahre  1892 
E.  Fraenkel  einen  anaerohen,  nach  (iRAM  färbbaren  Bacillus  be- 
schrieben, der  in  vielen  Fällen  als  die  Ursache  mit  Gasl)ildung  ver- 
linudener  phlegmtmrtser  Entzündungen  anzusehen  ist.  Nach  Fraenkel 
ist  der  Bacillus  unbeweglich  und  bildet  nur  ausnahmsweise  Sporen. 
In  Kulturen  Irildet  er  Gasblasen.  Er  findet  sich  auch  in  der  Außenwelt 
(von  F,  auf  einem  Holzsplitter  nachgewiesen,  mit  dem  sich  ein  Mann 
verletzt  hatte,  der  an  Gasphlegmoue  zu  Grunde  gingi  und  ruft  hei 
subkutaner  Uebertragung  auf  Meerscliweinchen  oder  Sperlinge  einen 
progredienten,  mit  zunderartigera  Zerfall  von  Unterhaut-  und  Muskel* 
gewebe,  sowie  mit  freier  Ansammlung  von  Flüssigkeit  und  Gas  einher- 
gehenden Krankheitsprozeli  hervor.  Nach  intravenöser  Einverleibung 
bei  Kaninchen  oder  Meerschweinchen  findet  eine  Gasentwickeluug  in 
inneren  Organen  statt. 

Man  beobachtet  die  (iasphlegnioneo  beim  Menschen  am  häufigsten 
nach  schweren  Verletzungen,  z.  B.  komplizierten  Frakturen,  sie  können 
aber  auch  von  kleinen  Wunden  ausgehen.  Der  Bacillus  findet  sich  bald 
in  Gemeinschaft  mit  anderen  Bakterien»  Eiterkokken,  Darnibacillen»  bald 
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allein  und  kann  herdweise  in  großen  Mengen  vorhanden  sein.  Bei 
reinen  Infektionen  handelt  es  sich  um  eine  mit  Gasentwickelung  ver- 
bundene Auflösung  des  Gewebes  insbesondere  der  Muskeln  und  des 
lockeren  Bindegewebös. 

Der  Bacillus  von  E.  Fraenkel  ist  identisch  mit  einem  von  Ernst, 
Welch  und  Nüttall  beschriebenen  (von  letzterem  als  Bacillus 
aerogenes  capsulatus  bezeichneten)  Bacillus  der  ^Schaumleber^ 
(Ernst),  d.  h.  einem  Bacillus,  der  als  Ursache  von  Gasentwickelung 
in  der  Leber  des  Menschen  (Ernst)  angesehen  wird.  Wahrscheinlich 
(Fraenkel)  kommen  solche  Schaumorgane  dadurch  zu  stände,  daß  der 
fragliche  Bacillus  einige  Zeit  vor  dem  Tode  in  die  Gewebe,  speziell  in 
die  Leber  eindringt.  Fraenkel  hat  aus  Schaumorganen  seinen  Gas- 
bacillus  rein  gezüchtet. 

Neben  dem  FRAENKELschen  Gasbacillus  können  auch  noch  andere 
Bakterien  Veränderungen,  welche  der  Gasphlegmone  und  den  Schaum- 
organen entsprechen,  herbeiführen,  wohl  meist  durch  Ansiedlung  in 
bereits  infiziertem  entzündetem  Gewebe  (Buttersäurebacillen ,  Proteus 
vulgaris,  Golibacillen). 

Literatur  über  die  Bacillen  des  malignen  Oedems  und  der 

Gasphlegmone. 

Baehtnannf  Baciüus  des  malignen  Oedems,  Cbl.  /.  Bakt.  Orig.  XXXVII  1904. 

Brieger  n.  Ehrlichf  Malignes  Oedem  bei  Typhus  abdom,,  Berl.  klin,  Woch.  188t. 

Comevittf   Gangrene  foudroyante  et  son  inoculation  preventive,    Rev.  de  med.    VIII  1888. 

Jßavids,  Malignes  Oedem,  Ergebn.  d.  a.  P.    VI  1901  (Lit.J. 

Vansauer,   Ga^gangrän  (Bad.  coli).  Manch,  med.   Woch,  190S. 

Brnst,   Oasbildende  AnaHroben  u.  ihre  Bez.  x,  SchauftiUber,   V,  A.  ISS.  Bd.  189S. 

J^aenJcel,  E,,  lieber  die  Gasphlegmone,  Hamburg  189S ;  Gasphlegmone  und  Schaumorgane, 

Z.  f.  Hyg.   40.  Bd.  1903;    Gasphlegmone,  Gascysten,  Schanmorgane,  Ergebn,    d.    aUg. 
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Ohon  u.  ScLchs,  Aetiologie  des  Gasbrandes,  Cbl.  f.  B.  Orig.  XXXIV  190S  u.  XXXV  1904. 
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Hitaehtnann    u.    Lindenthal,    Schaumorg.    u.    Schleimhautemphysem,    K.    Akad.    CX, 

Wien  1901. 
tlensen.  Malignes  Oedem,  Uandb,  d.  path.  Mikroorg.  II,  Jena  190S  (Lit.). 
Kamen,  Aetiologie  d.  Gasphlegmone,  Cbl.  f.  B.  OHg,  XXXV  1904. 
Koch,  IL,  Zur  Aetiologie  d.  Milzbrandes,  MUteil.  a.  d.  K.  Gesundheitsamle  I  1881. 
Pasteur,    Vibrion  septique.  Bull,  de  VAcad.  de  mSd.  1877  u.  1881. 
Monoa,  Nosokomialgangrän,  A.  f.  Derm.  71.  Bd.  1904. 
Sandler,   Gasphlegmone  und  Schaumorgane,  Cbl.  /.  a.  Path,  XIII  1902. 
Stolz,   Gasphlegmone,  Beitr.  v.  Bruns  SS.  Bd.  190g  {Lit.). 
Welch  u.  Nuttal,  Johns  Hapkins  Bull.  189». 
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§  166.   Der  Bacillas  pneumoniae  (Friedländer)  ist  ein  plumper, 
0,5—1,25  f^i    breiter,   0,6—6,0  ^  langer,   unbeweglicher   Bacillus   ohne 
Geißelfaden,    der   keine  Sporen   bildet  (Fig.  459). 
Er  gehört  zu  einer  als  EapselbaeUlen  bezeichneten 
®Ä^"^  ^  //-^     Gruppe,  die   sich  durch  die  Bildung  einer  starken 

_y  /^    V|>-^       ;l  Fig.  459.     Bacillus   pneumoniae  (FriedlXnder). 

^^U^     \\^        /(/      o  Ovale  Zellen  und  Zellreihen  mit  Gallerthüllen.    b  Stäbchen 
'^^^^-ü)       \!;       ^       mit  Gallerthullen.    Vergr.  800. 

Schleimhülle  auszeichnet.  Er  läßt  sich  mit  Anilinfarben  leicht  färben, 
entfärbt  sich  aber  bei  GRAMscher  Behandlung.  Er  wächst  leicht  auf 
den  üblichen  Nährböden,   sowohl   bei  Luftabschluß  als  bei  Luftzutritt, 
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und  vertiiissigt  die  Gelatine  nicht.  Stichkultureü  in  Nährgelatine  zeigen 
das  Bild  der  sog.  Nagelkulturen  (Fig.  4li^}),  indem  sich  über  den  im 
Stichkanal  wachsenden  Bakterien  eine  weiße,  einem  Nagelkopf  äholiche 
Bacilleiimasse  bildet. 

Em|ifänglich  für  den  Bacillus  sind  namentlich  die  weißen  Mäuse 
und  das  Meerschweinchen*  Erstere  sterben  nach  subkutaner  Impfung 
nach  16 — 4^^^  Stunden,  Die  Infektionsstelle  und  die  zu- 
gehörigen Lymphdrüsen  sind  entzündet  und  eritlialtcn 
Kapselbacilleii .  und  es  gehen  die  Bacillei)  auch  ins 
Blut  über,  Kaninchen  siml  gegen  Impfung  fast  re- 
fraktär. 

FriedlXndee  und  Feobeniits,  welche  den  Ba- 
cillus zuerst  beschrieben  haben  (1882),  glaubten  in 
ihm  die  häutigste  Ursache  der  krupösen  Lungenent- 
zündung sehen  zu  dürfen,  eine  Ansicht,  die  sic!i 
daraus  erklärt ,  daß  sie  ihn  mit  dem  (damals  noch 
unbekannten)  Diplococcus  pneumoniae  identitizierten. 
Tatsächlich  ist  er  relativ  selten  (nach  Weicijselbaüm 
in  etwa  6  Proz.,  nach  Honl  in  K— in  Proz.  der  Fälle) 
die  Ursache  der  lobären  Pneumonie,  kann  aber  im 
übrigen  auch  herdförmige  Pneumoriieen ,  fortgeleitcie 
Pleurititis  und  Pericarditis ,  Rachen-,  Nasen-  und 
Mittelohrentzündungen  und  Meningitis  verursachen. 
Bei  scIiAveren  Infektionen  kann  er  auch  in  das  Blut 
übergehen  und  Met^istaseii  machen.  Im  entzündlichen 
Exsudat  finden  sich  die  Bacillen  in  Form  von  Stäbchen 
und  kurzHivalen  von  Kapseln  umgebenen  Zellen  und 
bilden  oft  Ketten  (Fig.  459). 

K  a  p  s  e  1  b  a  c  i  1 1  e  n ,  welche  dem  Pneumonie- 
bacillus  sehr  älmlicli  sind,  sind  bei  der  als  Ozaena 
bezeichneten  chronischen  Entzündung  der  Nasen- 
schleimhaut, die  durch  ein  übelriechendes  Sekret  und 
Borkeniiildung  charakterisiert  ist,  ferner  auch  bei  dem 
Rhinosklerom  (s.  dieses)  nachgewiesen,  und  es 
wird  angenommen,  daß  sie  zu  diesen  Erkrankungen 
in  ursächlicher  Beziehung  stehen. 

Fig.  460.  Nagel  förmige  BtichkuUur  des  F&l£l>- 
LlNDBRächen  PneumoniebacilltiB  in  Gelatine. 

Nach  Fricke  ist  daß  Bacterium  P*uied Ländern  «tei  Hauptrepräeentaot  dner 
Gruppe  von  Bakterien,  ivelcbc  unter  dem  Namen  BacilltiR  inuco^iua  capaiilatus  lu- 
aammengefaJit  werden  und  Varietäten  einer  öpet'ies  darstellen.  Der  als  Ozaenabaetllu^ 
beschriebene  Spaltpilz  ist  identisch  mit  dem  Pneu moniebacil Ins,  wakreciieiiib^h  auch 
der  »1«^  Bacterium  latrtis  aerngene«  aus  detn  Milchkot  von  Säuglinge»  (EsoHElucri)  be- 
schriebene Bacillus,  und  es  kommt  ihm  möglicherweise  bei  der  Eot«tehuag  von  maneheo 
Diarrhöen  eine  größere  ätlologi«$die  Bedeutung  so. 


Literatur  tlber  den  Bacillus  pneumoniae. 

Ahei,   Die  Kapttlba eilten ,  Handh*  iL  patK,  Mikn>org.  lll,  Jma  1904  (LiL). 
Ent^tnrrich,   PtietimoniMtokken  in  der  Z^Hächendeek/nltufig,  FnrUi'hr,  d.  Med,  II  J8S4. 
Frankel,   Ptienmoniekokkvn,  Z.  /.  klin.   Med.  X  w.  XI  1».  IK  med,    Woeh,  18S(S. 
FHrkrt    Vrh.  d,  »<*g*  BaritluM  muctmu  capttniaitm,  Z,  /.  Hj/g.  XXIII  lS9ß  (LiLJ, 
FrietHätifler,   limmönU kokten,    V.  A.  S7,  Bd.  298$  m.  ForUehr,  d.  Med.  I  188S. 
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Chrintbertf  Pneumobacille  de  Fn^dUinder,  Ann.  de  l'Inst.  PasUur  1896. 

Sachs,    Durch    Pneumonicbaeiüen    verursachte    Erkrankungen    (Prottatitis,    Endocardüie, 

Meningitis,  Nephritis),  Z,  /.  Heük.  XXIII  1902. 
V,  Stühlemf  Bedeutung  des  Bac.  pneumoniae,  C.  /.  B.  Orig.  XXXVI  1904- 
Weichselbaum,  l.  c.  ^  15S;     Von  einer  Otitis  media  suppurativa  ausgehende,   durch  den 

Bacillus  pneumoniae  bedingte  AUgemeininfektion,  Monatsschr,  f.  Ohrenheilk.  1888. 
Wilde,    Ueber  d.  Bacillus  Friedländer,  Cbl.  f.  Bakt.  XX  1896. 

§  167.  Als  Influenzabacillus  (Fig.  461)  ist  im  Jahre  1892  von 
R.  Pfeiffer  ein  Bacillus  beschrieben  worden,  welcher  seither  bei  In- 
fluenzakranken vielfach  bestätigt  worden  ist  und  als  die  Ursache  der 
Influenza  angesehen  wird.  Er  findet  sich  bei  Individuen,  die  an  Influenza 
erkrankt  sind,  in  den  katarrhalisch  affizierten  Luftwegen,  zuweilen  auch 
in  der  Lunge,  und  es  können  die  kleinen  Bronchien  ungeheure  Mengen 
der  Bacillen  in  Reinkultur  enthalten.  Es  wird  angenommen,  daß  seine 
Vermehrung  in  den  Respirationswegen  Entzündung  verursacht,  und  daß 
er  zugleich  Gifte  produziert,  welche,  resorbiert,  die  der  Influenza  eigen- 
tümlichen krankhaften  Erscheinungen  verursachen.  Die  Bacillen  können 
auch  in  das  Blut  übergehen  und  sich  im  Körper 
verbreiten.  Entzündliche  Veränderungen  innerer 
Organe  bei  der  Influenza  sind  teils  auf  Influenza- 
L*  bacillen,  teils  auf  die  von  ihnen  produzierten 
Gifte,   teils   auf   Sekundärinfektionen    zurückzu- 


''',',"  mm  r^^.z 


^.".     /^Sk  /r  ^'      führen. 


•a'^     ^  ^  mit  Elterkörperchen  (Fuchsin).    Vergr.  1000. 


1^  i^i^i^''^^^?  Fig.  461.    Influenzabacillen  aus  dem  Sputum 


Die  Influenzabacillen  sind  sehr  kleine,  dünne  Stäbchen  mit  abge- 
rundeten Enden  (Fig.  461),  welche  einzeln  liegen  oder  zu  zweien  unter- 
einander verbunden  sind  und  sich  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben, 
nicht  aber  durch  die  GRAMsche  Methode,  färben  lassen.  Sie  lassen  sich 
bei  Körpertemperatur  auf  Blutagar  oder  auf  Agar,  das  mit  Menschen- 
oder Taubenblut  bestrichen  oder  dem  Milch  zugesetzt  ist,  züchten 
und  bilden  kleine,  wasserhelle,  tröpfchenartige  Kolonieen.  Nach  Ghon 
und  V.  Preiss  muß  der  Nährboden  eiweißhaltig  sein.  Sporenbildung 
ist  nicht  beobachtet.  Bei  Affen  läßt  sich  durch  intratracheale  Injektion 
von  Reinkulturen  eine  katarrhalische  Entzündung  der  Respirationswege 
erzielen.  Kaninchen  lassen  sich  durch  Einverleibung  von  Kulturen  ver- 
giften und  bekommen  lähmungsartige  Schwäche  der  Muskulatur  und 
Dyspnoe.  Nach  Cantani  wirkt  das  von  den  Bacillen  produzierte  Gift 
besonders  auf  das  Zentralnervensystem. 

Nach  Untersuchungen  von  Czaplewski  und  Hensel  (Balcieriol.  Untersuch, 
über  Keuchhusten,  Centralbl.  f.  Bakt,  XXII  1897)  und  Koplik  (Die  Bakteriologie 
des  Keuch hustetis,  Centralbl.  f,  Bakt.  XXII  1897)  findet  sich  bei  Keachhnsten  in 
den  Bespirations wegen  ein  kleiner,  dem  Influenzabacillus  ähnlicher,  unbeweglicher 
Bactllns,  welcher  die  Ursache  der  Erkrankung  sein  soll.  Luzzatto  (Zur  Aetiol.  des 
Keuchhustens,  Centralbl.  f.  Bakt.  XXVII  1900)  fand  bei  Keuchhustenkranken  zwei 
Bacillen,  über  deren  pathogene  Bedeutung  Sicheres  nicht  zu  eruieren  war.  Jochmann 
nnd  Krause  (Aetiol.  des  Keuchhustens,  Z.  f.  Hyg.  36,  Bd.  1901  u.  44.  Bd,  1903) 
fanden  bei  Keuchhusten  den  Influenzabacillen  ähnliche  Stäbchen  (Bac.  pertussis  Eppen- 
DORF),  die  auf  hämoglobinhaltigen  Nährböden  gedeihen,  und  halten  dieselben  für  die 
Ursache  des  Keuchhustens.  Ihr  Bacillus  ist  nicht  identisch  mit  dem  von  Czaplewski 
und  Hensel  beschriebenen  und  später  auch  von  Keyher  (Jahrb.  f.  Kinderheilk, 
58,  Bd.  1903)  beobachteten. 


BacUluB  iEfluensae.     Bacillus  diphtheriae. 


Literatur  über  den  lufluenzabacillut}. 

Baumlet*,  Die  InßuetiMaepidemie  189SI94  in  Fr^ibarg  L  Br.y  Manch,  med.   Woeh,  1894, 
Beckt    Jnfiutma,    Ergthn,    d.  aUg,  Path,    V  1900  (LüJ   u,  ffanäb,  d,  paih.  Mikrocrg.  Ill 
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Canon,    ,ffikrv*n'tjanmneH  im  Stute  von  Inßftmu^kl^anktn,    Virch*  Arek*  1dl,  Bd.  1S9S. 
Ciintani»  Wirkung  d,  InßiirnmbnetlUn  a,  d.  Zäntralm^rventtygtem,  Z,f,  Hyg,  XXHI 1S96  (LitJ^ 
iihoH   tK   F.    Preis«,   Bk>i.  d,  Influemahncülen,  C  /,  B,   (h-ig.  XXXV  1904, 
iirattburgm*.  Zur  Bakt^riotogir  d.  Inßuema,  Z.  /.  ffyg,  XXV  1897, 
Jltthet',    Ueber  dtn  TußnemabaeiUtu*,  ZeiUchr.  f.  Hyg,  XV  1H9J, 
KititHtitOf,    Ucber  den   InßttenxabaeiUtHt  D,  m^rf.    Woch,  189 f, 
jKr"»4x«?,    Aetiologle  der  JttßuenMa,  D,  med.   Woch.  189 4. 
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Litet'HHen^  Zur  Budope  d,  Irißucntaf  t\  /.  B.  Orig,  XXXV  1904^ 
yttuwrrck,   Inßmnia  u,  Encephalitis,  D.  m^d.    Wtyeh.  1S9S, 
rfeißer,   .L,   Ihr  Aetiotogie  der  Inßueiuft,  ZfUathr,  /.  Myg.  XJIT  1898. 
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§  168,  Der  Kiii'illiis  di|ilitlivriiie  (Fig.  462)  ist  ein  zuerst  von 
LÖFFLER  genauer  untersuchter  Bacillus,  welcher  sicli  iuuerlialb  der  hei 
Diphtherie  auftretenden  Krupuiemlirauen  vortindet  und  als  die  Ursache 
der  Diphtherie  anzusehen  ist.  Iii  iirtieren  Organen»  wie  Milz  und 
Lymphdrüseo,  fehlt  er  entweder  ganz  oder  ist  in  so  geringer  Zahl  vor- 
handen, daß  er  nur  durch  das  Kulturverfahren  nachweisbar  ist. 

Die  Bacillen  sind  1,5 — 3  tt  lang,  an  den  Enden  oft  etwas  auge- 
schwoUeiL  In  Kulturen  bilden  sich  verschieden  lange  Stäbchen 
(Fig.  4*32),  deren  Enrlen  kolbig  verdickt  oder  zugespitzt  sind,  (iefärbte 
Bacillen  sehen  tieckig  oder  körnig  aus.  Zur  Färbung  benutzt  mau 
am  besten  eine  Faridosung  von  IM}  ccm  konzentrierter  alkoholischer 
Methyleublaulösung  in  lfK>  ccm  Kalilauge  von 
fMXH>l  Proz.,  wonach  man  die  Schnitte  einige  Se- 
kuniien  in  (K5-proz.  Essigsäure  und  danach  mit 
Alkohol  behandelt.  Die  Bacillen  siuil  an  gefärbten 
Präparaten  oft  segmentiert.  Sie  färben  sich  auch 
nach  tiiiAM ,  falls  die  Behandhrng  mit  Jodjodkali 
und  Alkohol  nur  kurz  statthmlet. 


Fig.  462«     DipbtberiebucilleB   aus   einer  Rein- 
kultur.   Auastncbpriparat  (Methylenblau).    Vergr.  1000. 


Die  DiphtUeriebacillen  wachsen  bei  Luftzutritt  am  besten  (Löffler) 
auf  einer  ^lischnng  von  3  Teilen  Kaliber-  resp.  Hammelblntserum  und 
1  Teil  neutralisierter  Kalbtieischbonillon ,  welcher  1  Proz.  l*epton, 
1  Proz.  Traubenzucker,  o,r>  Proz.  Kochsalz  zugesetzt  sind,  oder  auf 
Blutserum  und  auf  Agar-Agar  mit  einem  Zusatz  von  K)  Proz.  Glycerin 
oder  von  zuckerhaltiger  Nälirbouillon  (Kolisko,  Pältaüf,  Kitasato); 
sie  bilden  grauweiße  Kolonicen.  Zu  ihrer  Entwickeiung  bedürfen  sie 
einer  Temperatur  von  über  2<)^  C,  am  besten  sind  33— ;H7*^.  riegen 
Austrocknung  sind  rlie  Bacillen  widerstamlsfahig:  durch  feuchte  Hitze 
werden   sie   jedoch   bald   gelotet.     Sporenbildung   ist  nicht  beobachtet. 

Mit  Bacillenknltu ren  subkutan  g e  i  m  p  f  t  e  Meerschwein  c  h  e  n 
<Lr*FFLEH,  Horx,  Yeui^ini  gehen  in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  (Gründe; 
an  der  Impfstelle  tinden  sich  weißliche  Auflagerungen  und  hämorrha- 
gisches   Üedeni.     Die  Impfstelle   enthfdt  Bacillen,   die   inneren   Organe 
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sind  dagegen  frei.  Einfuhr  von  Kulturen  in  die  eröffnete 
Trachea  von  Kaninchen,  Hühnern  und  Tauben,  sowie  Impfung 
der  Conjunctiva  von  Kaninchen  und  der  Vagina  von  Meer- 
schweinchen hat  Entzündung  mit  Pseudomembranbildung  zur  Folge. 
Empfänglich  für  subkutane  Impfung  sind  Hammel,  Pferde,  Katzen, 
Hunde,  Kühe,  Kaninchen  und  Tauben.  Ratten  und  weiße  Mäuse  sind 
nahezu  immun. 

Roüx,  Yersin,  Löffler,  Spronck  und  Andere  haben  bei  Tauben 
und  Meerschweinchen,  welche  die  Impfung  überstanden  hatten,  später 
Lähmungen  beobachtet,  und  erstere  geben  an,  daß  intravenöse  Injektion 
von  filtrierten,  also  bakterienfreien  Bouillonkulturen  bei  Meerschweinchen 
und  Kaninchen  nach  Verlauf  von  2 — 3  Tagen  eine  schwere  Erkrankung 
mit  Lähmung  und  tödlichem  Ausgang  verursacht. 

Die  Virulenz  der  Kulturen  ist  sehr  verschieden.  Die  Diphtherie- 
bacillen  produzieren  sowohl  im  menschlichen  Körper  als  auch  in  Kul- 
turen echte  Toxine,  die  durch  Alkohol  fällbar  und  als  weißliches  Pulver 
zu  erhalten  sind. 

In  wässeriger  Lösung  subkutan  Versuchstieren  eingespritzt,  bewirkt 
das  Gift  örtliche  Gewebsnekrose  und  hämorrhagisches  Oedem  und  Ent- 
zündung, in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  Ergüsse  in  die 
Pleura,  Nephritis,  Verfettung  der  Leber  und  Lähmungen. 

Beim  Menschen  ist  die  Diphtherie  durch  eine  meist  über  die 
Schleimhaut  des  Rachens,  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen  und  der 
oberen  Respirationswege  sich  erstreckende  Entzündung  ausgezeichnet, 
welche  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften,  mit  In- 
toxikationserscheinungen verbundenen  Infektionskrank- 
heit auftritt  und  örtlich  zu  krupösen  Exsudationen,  zum  Teil 
auch  zu  diphtheritischen  Verschorfungen  führt  (vergl.  §  91,  Fig.  199  u. 
Fig.  200).  Das  Auffälligste  bilden  krupöse  Membranen,  welche  in  der 
Rachengegend  und  in  der  Nase  meist  umschrieben,  plattenförmig,  seltener 
über  größere  Strecken  gleichmäßig  ausgebreitet  sind,  dagegen  den  Kehl- 
kopf und  die  Luftröhre,  oft  auch  noch  die  Bronchien  kontinuierlich 
auskleiden.  Unter  den  Krupmembranen  ist  das  Epithel  größtenteils 
verloren  gegangen,  das  Schleimhautbindegewebe  hyperämisch,  infiltriert 
und  geschwollen  (Fig.  199,  S.  352).  In  schweren  Fällen  ist  stellen- 
weise auch  die  oberflächliche  Lage  des  Bindegewebes  nekrotisch,  am 
häufigsten  an  den  Mandeln,  welche  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  hoch- 
gradig geschwollen  sind.  In  der  Tiefe  sind  namentlich  die  näher  ge- 
legenen Lymphdrüsen  am  Halse  geschwollen  und  zeigen  oft,  mikro- 
skopisch untersucht,  kleine  Herde,  in  denen  die  Zellen  nekrotisch  und 
in  Zerfall  begriffen  sind.  Von  den  inneren  Organen  pflegen  namentlich 
die  Nieren  verändert  zu  sein,  indem  sie  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Verfettungszustände  an  den  Epithelien  und  den  Kapillarwänden,  nicht 
selten  auch  Schwellungen  und  herdförmige,  kleinzellige  Infiltrationen 
zeigen.  In  der  Milz  finden  sich  innerhalb  der  weiß  aussehenden  Fol- 
likel sehr  oft  Degenerationsherde,  in  denen  mehr  oder  weniger  Zellen 
nekrotisch,  zum  Teil  auch  schon  zerfallen  sind  und  ihre  Kerne  ver- 
loren haben.  Im  Blute  zeigen  zahlreiche  Leukocyten  Verfettung.  Im 
Herzmuskel  finden  sich  nicht  selten  degenerative  Veränderungen  und 
Entzündungsherde.  Lähmungen  werden  durch  Degenerationen  und 
Nekrose  (Katz)  der  Ganglienzellen  der  Medulla  oblongata  und  des 
Rückenmarkes  und  der  dazu  gehörenden  Nerven  verursacht. 
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Die  Lungen  werden  durch  das  Diplitheriegift  nicht  nachweislich  ver- 
ändert, doch  kommt  es  häutig  zu  Brouchopueuuionieen,  welche  durch 
Aspiration  reizenden  Bronchialinhaltes  oder  durch  Fortschreiten  der 
Broiichialentzündüng  auf  das  respirierende  Parenchym  entstehen. 

Sowohl  die  örtlichen  S  c  h  1  e  i  ni  h  a  u  t  e  n  t z  ü  n  d  u  n  g  e  ii  als  auch 
die  In  toxikalio nserscheinu ugeu  können  allein  durch  die 
Diphtherie  bacillen  und  ihre  Toxine  verursacht  sein»  allein 
es  ist  hervorzuheben,  daß  sehr  oft  auch  Streptokokken  im  Er- 
krankungsgebiet nachzuweisen  sind,  und  es  können  auch  reine 
Streptokokkeninfektionen  das  klinische  und  anatomische  Bibi 
einer  „D  i  p h  t  h e  r i  e"*  bieten.  Sind  beide  Bakterienarten  vorhanden, 
so  wird  die  schädliche  Wirkung  der  einen  durch  diejenige  der  anderen 
unterstützt,  und  es  scheint  die  Anwesenheit  der  Streptokokken  die 
Virulenz  der  Bacillen  zu  steigern.  Bei  schweren  Formen  der  Diphtherie 
sind  Streptokokken  gewöhnlich  sehr  reichlich  vorhanden,  doch  gibt 
nicht  jede  Streptokokkeninfektion  eine  schlechte  Prognose,  da  auch  die 
Virulenz  der  Kokken  erheblich  wechselt. 

Im  Verlaufe  der  Diphtheriebacillen Infektion  entstehen  im  Körper 
Antitoxine,  welche  die  (liftwirkung  der  Toxine  durch  Bindung  auf- 
heben und  die  Heilung  der  Erkrankung  ermöglichen  und  unterstützen. 
Diese  Antitoxinbildung  erfolgt  auch  bei  Impfung  von  Tieren  mit  ge- 
schw^ächten  Bacillen»  und  es  beruht  darauf  auch  die  Möglichkeit,  von 
Tieren  'Hammel.  Pferd),  die  wiederholt  mit  Bacillen  von  steigender 
Virulenz  geimpft  sind,  ein  Serum  zu  gewinnen,  welches  das  zu  Heil- 
zwecken verwertbare  Antitoxin  enthält  (vergl.  §  32  S.  121  und  122), 

Lehmann  und  Nkümann  tienoen  <ien  Bljihtberiebaellliis  wegen  der  keuien- 
fonnigeD  üeetjktt  der  StabcheD  Corynebac teri  um.  Da  der  Bacillus  in  Kultureji 
auch  verzweigte  Faden  bilden  kann,  Bezahlen  sie  ihn  zu  den  Hyphomy  t-eten  » 
2U  denen  von  ihnen  un<l  Anderen  auch  der  Tuberkel bacillus  und  der  Aktinomyceßpüx 
(Oo«pora)  gerechnet  wird, 

Ehkucu  unterBcheidet  verschiedene  0]|ihtlierletiaellleiis1fte,  nämlich  Toxine 
uud  Toxone,  und  diese  seilet  titellen  auch  wieder  keine  einheitlichen  Körper  dar, 
flondern  zerfallen  m  mehrere  ünterabteilun|ren  (Proüitoxine,  Deuterotoxine  und  Trito- 
toxine),  welche  »ich  durch  ihre  verschiedene  Aviditäl  gegen  das  Antitoxin  unterscheiden 
( vergl.  8.  43  u.  44),  Das  Toxin  ruft  dm  typische  Krankheitabild  hervor,  da»  Toxon 
venirsacht  die  Nachkrankheiten ,  Marasmus,  Paresen.  Das  Toxon  zeigt  geringere 
AfBnitat  zum  AntitCkxin* 

AI«  letale  Do«ia  des  Diphtheriegiftes  bezeichnet  Ehruch  diejenige  Giftmenge, 
die  hinreicht,  um  ein  Meerecliweinchen  von  250  g  in  4—5  Tagen  zu  toten.  Äk  Normal- 
gift  nimmt  v.  Behring  eine  (Tiftlosung  an,  die  io  einem  Kubikcentimeter  100  letale 
Dosen  enthält.  Ein  einfaches  Heilserum  oder  die  Einheit  de»  Antitoxins 
i=  Immunität  »ein  heil  (L-E,)  ist  eine  solche,  von  der  ein  Kiibikcentin>eter  ein 
Kubikcentimeier  NormaJgift  neutralisiert. 

Nach  LöFFLER,  V.  UoFFMANN,  Boux ,  Yersin,  Escherich  ,  Babe8  und 
Anderen  kommen  in  der  Mund-  und  in  der  RachenhöhJe  sehr  häufig  als  I'seudo- 
dlphtheriebadllen  l>e£ächnete  Bacillen  vor,  welche  den  Diphtheriebacillen  gleicii  uehvn 
und  selbst  in  Kulturen  nur  schwer  von  denselben  unterschieden  wertlen  können.  l>a 
die  Diphtheriebacillen  ihre  Virulenx  aucJi  verlieren  können,  &o  ist  e*  nicht  unmöglich 
(RouXt  Yersin).  dal3  die  beiden  Bacillen  Varietäten  einer  Art  darstellen.  Lewaj*- 
T»owsKY  unterscheidet  in  der  Gruppe  der  Corynebakterien  4  Unterarten  t  Ooryoe- 
bact^rium  commune  (B.  peendodiphthericuin),  C.  diphtheriae,  C.  conjunctivae  {=  B. 
xeruuia),  C,  pyogenea. 

IltglOT.  LUlrbu  i,  die.  PüJioi.    11.  Ani. 
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§  169.  Der  Bacillus  der  Beulenpest  ist  im  Jahre  1894  von 
KiTASATO  und  von  Yersin  bei  Erforschung  einer  in  Hongkong  aus- 
gebrochenen Pestepidemie  durch  eine  japanische  und  eine  französische 
Untersuchungskommission  entdeckt  worden.  Der  Pestbacillus  ist  ein 
kleines,  an  den  Enden  abgerundetes  Stäbchen  (dem  Bacillus  der  Hühner- 
cholera ähnlich),  welches  sich  mit  basischen  Anilinfarben,  bezw.  mit 
Methylenblau,  leicht  färben  läßt  und  bei  Tinktion  zum  Teil  exquisite 
Polfärbung  zeigt  (Fig.  463).  Bei  GRAMscher  Behandlung  wird  er  ent- 
färbt.   Er  findet  sich  bei  allen  Pestkranken  besonders  reichlich  in  den 
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Zeit  ähnlich  wie  die  Cholera 


geschwellten  Lymphdriisen,  sodann  aber  auch  in  der  Milz  und  im  Blute. 

Er  läßt  sich  auf  ilen  ven^ehiedeneri  im  (Gebrauch  stehenden  Nährböden 
züchten  und  i*ildet  blaugraue  Kolooieen.  die  Stallchen  verschiedener 
Länge  eurlialteu.  Er  vermehrt  sich  reichlich  in  zuckerhaltiger  Bouillon 
und  bildet  Toxine,  Eigenbewegungen  sind 
nicht  beobachtet.  Sporen  werden  nicht 
gebildet.  Durch  Erwärmen  werden  die 
Bacillen  leicht  getutet,  können  aber  Aus- 
trocknung  gut  ertragen. 

Die  B  e  u  l  e  n  j)  e  s  t ,  welche  noch  am 
Ende  des  17.  und  am  Anfang  des  IS, 
Jahrhunderts  in  Europa  massenhaft  Men- 
.scheo  dahinraffte  (schwarzer  Tod),  ist  seit 
1720  fast  ganz  aus  Europa  verschwunden 
und  hat  sich  nur  hier  und  da  tm  öst- 
lichen Europa  gezeigt.  In  verscluedenen 
<Tebieten  Asiens  (Ytiunan  in  China»  Ara- 
bien, Mesopotamien)  und  im  Innern  von 
Afrika  (Koch)  scheint  die  Krankheit  en- 
demisch vorzukommen  und  von  Zeit  zu 
sich  auszubreiten. 

Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  gewöhnlich  von  der  Haut  aus, 
seltener  von  den  Schleimhäuten  des  Mundes,  der  Nase,  des  Rachens 
und  von  der  Conjunctiva,  noch  seltener  vou  den  tiefer  gelegenen 
Respirationswegen  aus»  doch  kommen  Fälle  primärer  Pestbrouchitis 
und  Peslpneumonie  vor.  In  der  Haut  bilden  kleine  Verletzungen  die 
Eingangspforte,  doch  scheint  <Albrecht  und  ühon)  schon  intensives 
Einreiben  einer  Ilautstelle  mit  verunreinigten  Fingern  oder  Kleidungs- 
stücken zu  genügen,  um  eine  Infektion  zu  erzeugen. 

Die  Bacillen  werden  von  den  Lymphgefäßen  aufgenommen  und 
den  zugehörigen  Lymphdrüsen  zugeführt,  und  es  kommt  dadurch 
zum  primären  Bnbo,  d,  h.  zu  einer  mächtigen  Schwellung  der 
intizierten  Lymphdrüse  oder  Lym[didrusengruppe.  Durch  Infektion 
weiterer  Lymphdrüsen  auf  dem  Lyuiphwege  entstehen  primäre  ßu- 
h  o  n  e  n  zwei  t  e  r  O  r  d  n  u  n  g ,  du rch  Metastasen  auf  dem  B I ut wege 
sekundäre  Bubonen.  Es  ist  also  die  Pest  zunächst  durch  eine 
a  k  u  t  e  P  o  1  y  a  il  e  n  i  t  i  s  charakterisiert.  Da  aber  die  ( Jiftstotfe.  welche 
au  den  Leib  der  Pesthacillen  gebunden  sind,  eine  degeneralive  unrl 
nekrotisierende  Wirkung  auf  die  Oefiißwände  ausüben,  so  kommt  es 
zugleich  auch  zu  zahllosen  Häiuor  rhagieen,  und  es  fehlen  dieselben 
nur  in  seltenen  Fällen.  Zu  diesen  Veränderungen  können  sich  noch 
umschriebene  Herderkrankungen  der  Milz,  Leber,  Nieren.  Lunge,  Haut 
etc.  hinzugeselten.  Man  kann  danach  (Albrecht  und  ilHOx)  die  Pest, 
abgesehen  von  jenen  Fällen,  in  denen  die  Pestinfektion  auf  den  primären 
Buho  beschränkt  bleibt,  als  eine  A  1 1  g  e  m  e  i  n  i  n  f  e  k  t  i  o  n  bezeichnen, 
<lie  durch  Aufnahme  von  Bakterien  aus  einem  primären  Erkrankungs- 
lierd  entsteht  und  unter  dem  Bilde  einer  Polyadenitis  und  einer 
schweren  hämorrhagischen  S e  ]>  t  i  k  ä  m  i  e  verläuft» 

Der  einzelne  Erkrankungsherd  ist  durch  rtewel)snekrosen,  die  in 
das  Gebiet  der  Koagu  lationsne  krose  gehören  {Albrecht  und 
<rHON)  sowie  durch  starke  Exsudation,  Entzündung  und 
Blutung  charakterisiert  und  durch  Anwesenheit  ungeheurer  Mengen 
von  Bacillen  verursacht.     Die  Lymphdrüsen   des   primliren  Bnbo  sind 
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entweder  ganz  oder  zum  großen  Teil  hämorrhagisch  infarziert,  daneben 
markig  geschwollen.  Nach  Verlauf  einiger  Tage  zeigen  sich  auch 
gelbliche,  nekrotische  Herde,  die  weiterhin  einschmelzen.  Hat  die  Er- 
krankung länger  als  6  Tage  gedauert,  so  kann  die  Einschmelzung  der 
Lymphdrüsen  den  Charakter  einer  Eiterung  annehmen. 

Die  Umgebung  der  Lymphdrüsen  ist  stets  mehr  oder  weniger 
ödematös  angeschwollen,  von  Blutung  durchsetzt,  und  es  finden  sich 
Blutungen  auch  in  benachbarten  größeren  Venenwänden. 

Die  sekundären  Entzündungen  der  Lymphdrüsen  und  des  lymph- 
adenoiden  Gewebes  der  Mund-Rachenhöhle  pflegen  nicht  so  hochgradige 
Schwellungen  zu  verursachen  wie  die  primären,  gleichen  den  markigen 
Schwellungen  bei  Typhus,  und  es  ist  auch  das  umgebende  Gewebe 
weniger  verändert,  doch  kann  das  Bild  bei  längerer  Dauer  des  Prozesses, 
demjenigen  der  primären  Bubonen  ähnlich  sich  gestalten. 

Die  Milz  der  Pestkranken  ist  ziemlich  geschwollen,  dunkelrot,  fein 
gekrönt,  chagriniert  (Albrecht  und  Ghon)  und  enthält  oft  kleine 
nekrotische  Herde,  verursacht  durch  massenhafte  Bacillenentwickelung. 

In  den  drüsigen  Organen  und  in  der  Haut  können  neben  Blutungen 
ebenfalls  nekrotische  Herde  und  exsudative  Entzündungen  vorkommen,, 
die  alle  durch  Bacillen  verursacht  sind.  In  der  Lunge  können,  abge- 
sehen von  der  primären  Pest-Bronchopneumonie ,  sekundäre  meta- 
statische Herdentzündungen  und  Aspirations-Bronchopneumonieen  vor. 
kommen. 

Die  Pestkranken  sterben  am  häufigsten  innerhalb  der  ersten  8  Tage,, 
können  aber  noch  nach  mehreren  Wochen  an  Marasmus  zu  Grunde 
gehen. 

Nicht  selten  gesellen  sich  Sekundärinfektionen  zur  Pest- 
infektion hinzu,  so  namentlich  von  Streptokokken  und  Diplokokken. 
Sie  gehen  (Albrecht  und  Ghon)  am  häufigsten  von  den  durch  die 
Pestbacillen  veränderten  Mandeln  und  Zungenbalgdrüsen  aus. 

Unter  den  Tieren  sind  für  Pest  besonders  empfänglich 
Ratten  und  Mäuse,  Affen  und  Katzen,  und  es  kommen  bei  den- 
selben, insbesondere  bei  Ratten,  auch  Spontaninfektionen  vor,  so  daJi 
sie  wesentlich  zur  Verbreitung  von  Epidcmieen  beitragen.  Weniger 
empfänglich  sind  Schweine  und  Hunde,  noch  weniger  Vögel. 

Die  Veränderungen  bei  infizierten  Tieren  stimmen  im  allgemeinen 
mit  den  beim  Menschen  festgestellten  überein.  Die  Infektion  kann 
auch  bei  ihnen  entweder  lokal  bleiben  oder  allgemein  werden.  Nach 
der  Lymphadenitis  und  den  multiplen  Hämorrhagieen  entstehen  auch 
bei  ihnen  in  Milz,  Leber,  Lunge  miliare,  tuberkelähnliche  Herde.  Der 
Verlauf  ist  meist  akut,  selten  chronisch.  Im  letzteren  Falle  können 
größere  nekrotische  Herde  durch  Bindegewebe  abgekapselt  werden. 
Die  Tiere  lassen  sich  sow^ohl  von  der  Haut  als  von  den  Schleimhäuten 
des  Darmtraktus  und  der  Respirationswege  aus  leicht  infizieren,  und 
es  bedarf  zur  Infektion  von  den  Schleimhäuten  aus  keiner  Verletzung. 
Impfung  einer  mit  anderen  Mäusen  in  einem  Käfig  gehaltenen  Maus 
kann  eine  Käfigepidemie  verursachen  (Schottelius). 

Versuche,  Tiere  und  Menschen  gegen  Pest  mit  abgetöteten  und  ab- 
geschwächten Pestbacillen  zu  immunisieren,  sind  vielfach  angestellt 
worden,  so  namentlich  von  Yersin,  Haffkin  und  Lustig,  und  es  gelingt  auch,  Nager,. 
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Piarde  und  Affen  gegen  tÖ'lliciie  Einimpfungen  immun  zu  machen.  E»  wird  auch  über 
Erfolge  beim  MeiL^chen  IjerichteL  indem  von  de«  Ueimpfleu  ein  geringerer  ProÄentsate 
erkrankt  aJ^  von  nieht  tTeimpften  :  ilovb  wird  von  anderen  Autoren  iBiTTEH)  der  Erfolg 
dieser  Impfungen  in  Zweifel  gezogen*  De*  weiteren  sind  auch  I  m  m  u  n  i  <%  i  e  r  u  ngf^- 
u  n  d  H  e  i !  V  e  r  »  u  c  h  e  m  i  t  d  e  m  8  e  r  ii  in  von  immun  g  e  fii  a  c  h  t  e  n  Tieren, 
namentlich  von  Pferden  (Yersix,  LiTHTrG),  li</im  Menschen  aogestellt  worden,  und  &* 
wird  auch  von  verscbietienea  Autoren  einem  i^olchen  Serum  ein  güoiitiger  Einfluß  zu- 
geechriebeu. 

Stickek  untersciieidet  je  nach  der  ersten  Lokali^tion  der  Bat-illen  1)  Bubonen- 
peet  (die  häufigste  Form);  2f  na«tpef*l  (BläAchen-  und  tiefH-bwürabildungoder  furunkeU 
älinliche  Hautentzündungen);  3)  Lungenpest;  4)  Darmpe8t. 

Durch  Untersiuehungen  von  Dücrey,  Kueftjn«*,  Pktkrsen  (Petersen?,  Uhus 
tmile,  Arrh,  /,  Derm.  XXIX  IS94  u.  XXX  ISUSt  und  Bab>:8  iHandh,  d,  pathot/. 
Mikroorff.  iJf  1903 f  \»t  es  wahrscheinlich  gemacht,  daß  auch  das  Vlens  inoüe,  der 
weiche  8rhanker,  durch  einen  Bacilluj^  verursacht  wird.  ToiLi^rzKWsKi  (Der  Er- 
reger  des  UleuSj  Z.  f.  Hyg.  42.  BfL  190S^  hat  durch  Selbs^timpfung  nachgewienen, 
dflß  Bich  mit  Kulturen,  die  auf  Blutagar  oder  l^lut  gezüchtet  sind,  ein  typi^schc?*  Ulcus 
moUe  erzeugen  laßt.  Der  BacnlluK  ist  unbeweglich,  nach  Gram  niciit  farbbar  und 
bildet  häufig  Ketten. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Sanärelli  iSur  h  ffirnfanfte.  Arm.  de  Vlnst.  Panfeur 
1897  w.  Chi.  /.  Bifkt.  11}  alt*  Un»ache  des  gelben  Flehers  einen  Bacillus  beschrieben 
und  «eine  Eigen H^iiaften  durch  Kuiturversache  und  Impfimg  auf  Tiere  festzustellen 
gesucht.  Er  ist  auch  heute  do"  Auttirhtt  daü  sein  Bacilluc*  icteroides  die  Ur- 
Bache  de«  gelben  Fiebers  sei  {Zur  Lehre  vom  geWt-n  Ftrhvr,  Chi.  f.  Bali.  XXVII  19(J0), 
und  berichtet  aucli  ül>er  günstige  öchutz-  und  Heilwirkung  (Exper.  nur  iemptoi  du 
firum  vuratif  et  prerejUif  dt  la  fUvre  jatme,  Ann.  dr  i  hut.  Pasteur  189S\  *emes 
von  vaecinierten  Tieren  ^Hunde^  Pferde,  Rinder)  gewonneiten  Serum«.  Freire  (Man. 
»ur  ia  baeterwhffie,  pathogt^nie  d  traUemefit  de  h  flirre  jaune,  Rio  de  Janeiro  1898, 
M.  Chi,  f.  Balt>  XXVfßt  bestreitet  dagegen  au h  energischste  die  Richtigkeit  der  Sana- 
KELiJschen  Angaben  und  hält  für  die  UriWicbf  de;^  gelben  Fiebern  einen  schon  früher 
von  ihm  Ijeschriebcn en  Coce u** ,  den  er  M  i  c  r  o  e  o  c  c  u  «^  x  a  n  t  h  o  g  e  n  i  c  u  s  neu nt-, 
Bakdi  (Äetiotogie  und  Paiftogenest  de^  geUten  Fiebers^  Z.  f,  Hijg.  4ß,  lid,  1904)  tritt 
für  die  pathogene  Betleu  tu  ng  des  8AXABELi.i!*chen  Bacillus  ein,  8ehr  wahrsrh  ein  lieh 
hat  weder  der  i<AXARELLlscbe  Bacillus  noch  der  Frei RE*i che  Coecus  irgendwelche  ur- 
flachliebe  Beziehungen  zum  gell>en  Fieber.  Die  Ur-sat^he  desselben  dürfte  eher  unter 
den  Protozoen  zu  suchen  sein,  indem  die  Pathogenese  deKseU>en  mehr  derjenigen  iler 
Mahiria  und  der  Trypanoöoinenintektion  {s.  diese)  enlepricht. 
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§  170.     Der   Baeillu?^  tubereoloö^is   ist  die   Ursarhe  der 
beim   Mensehen  als  aueli    bei   den    Haussäujietiereo    d^ieraos 
Infektiooskrankbeil .    welche  gewöhnlich   als   Tmberlimla!«r.  bei 
zum  Teil  auch  als  Perlsucht  bezeichnet  «inL 

Die  im  Jahre  18><2  von  Koch  entdeckieo  und  geoas  OBtersoehleB ' 
Tuberkelbadllen   bilden   ^blanke  SläbcbeB  (flg.  4M»   Ton   l^-4«0  ßt 
Lange,   welche  häufig  leicht  gekrimmt  sind.     Zu  ihrer  Farboag 

Anilinfarben    <  FuehsÜD  ^    Gentii 


—  \ 


Fig.   464. 


Tnberkelbaeille«. 
■ad   Mc- 


p 


▼iolett)  geeignet,  deten  vi 
LAsung  Alkali  oder  Karbolsittre^ 
oder  Anilin  zugesetzt  ist;  die  ein- 
mal gefärbten  BaciUeii  habeo  als^ 
dann  den  Farbstoff 
zurück,  wenn  das  betrdnde  Prl*] 
parat  dorch  rerdüBAte  Sckvefel* 
sinre  oder  Salpetcntare  oder  Sah- 
siiirt  MDd  AlkoM  olBrlit  wiiC 

Die  gefirbten 
in  iluisai  IniierB  lüchc  seltai 
glimieade,  «Bgefiffcce  Stell« 
setaeii  sidh  au  geBible 
jmnmem.   Koch  kal 
Stellen  fribar  ab  Spona 
imd  es  ist  ifiese  ~         ^ 

GebOde  nicht 


«X 


litt  äch  indes&en  ein  Keimen 

werden  znr  Zeit  die  erwälmteD  Gebilde  nidii  mehr  ab  Sfotcs 
Ea  bilden  donacb  die  Tnbcrfceibneaien  keine 

egen  smA  die  BadUen  gegen  inlere  Einfias^e,  i.  E. 
AnstroAnnng.  residenter  als  riele 

Die  Tttberfalbacaien  käsen  mH  bei 
auf  erstarrtem  BtotservM,  aaf 
in  BauiUon  zädiiea,   rermehren  wb 
daS  an  den  Ini|dBtellffn  er^  am  7.  bis  la  Tage, 
Kuhnren  in  Fi 

treten.    GriSlere  CnkmeB  ^ 

Blmsenim  wetlBcbe.  nnregelniHig  n^mtaHiBli,  idwilaee  Ai 
Vmk  SocAMMK  Rarx  nnd  BincHOFP 
danb  G^yttnininwilK  44^-9  Pkw.)  sehr  grfhdot.    In  Ki 
die  Tnbnfidhncflkn  aacb  Fides,  nn  TeB  on^r  mit  Xi 
Bei  Tenperatmcn   uter  28*  nnd  Mar  43^ 

Sosaenlkbl  tdiet  die  BncOkB  in  knner  Zeit  (KocsV 
üeb^trigt  mnn  mn  Mtlcbme  Bncükn  aitf  Versncfc^tiere.  m  nr- 
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die  vordere  Augerikaniinen  als  auch  durch  Inhalation  einer  zerstäubten 
Kulturaufsdnvenimung,  durch  Fütterung  und  tlurch  Injektion  von  Bacillen 
in  die  Venen.  Bei  Fütterung  tritt  der  Erfolg  oft  erst  nach  längerer 
Verabreichung  von  Bacillen  ein,  da  nicht  jeder  Tnberkelbacitlus,  der 
in  den  Darmtraktus  gelangt,  auch  zur  Infektion  führt.  Auch  die  auf 
die  Schleimhäute  der  Respirationswege  gelangenden  Bacillen  gelangen 
nicht  iniiner  zur  Ansiedelung  im  tJewebe.  Besonders  empfänglich  sind 
Meersclnveinchen,  Kaninchen,  Katzen  unrl  graue  Feldmäuse,  weniger 
Hunde,  Hatten  und  vveilSo  Mäuse. 

Die  liifektioti  di*s  Meiisi^luMi  utul  der  Tlen*  erfolgt  durch  Auf- 
nahme von  Tuberkelbacdlen  von  der  lAinge,  den  Lufhvegen  und  dem 
Darmtraktus  oder  von  Wunden  und  (iewelisulcerationen  aus.  Im  Darm- 
traktus  bilden  die  lym piladenoiden  Aj^parate,  Mandeln  und  Lymphfollikel 
des  Darmes,  die  häutigste  Eingangspforte.  Für  Darminfekfionen  siml 
besonders  Säuglinge  enrpfänglich.  Daoel>en  kommt  noch  eine  direkte 
Uebertragung  der  Bacillen  von  der  Mutter  auf  die  inj  Cterus  sich  ent- 
wickelnde Fruclit  vor,  rloch  ist  sie  selten.  Die  Veriiiohniiisr  der 
Kiudlleiu  d.  h.  die  Krkn]iikuii&;  an  Tuberkulose  erfolgt  meist  am  der 
Eintrittspforte  der  Bacillen,  kann  aber  auch  erst  nach  Verschlep|vung 
der  ISacillen  auf  dem  Lvmph-  oder  dem  Blutwege  sich  einstellen,  so  daß 
lyiiipbnsrene  oder  ]iUiiiatoü:etie  Krknitikiiimen  innerer  Orsraiie*  z.  B. 
von  Lymiditlrüsen,  Knochen,  (ieliirn,  Tuben.  ]uimür  auttreten. 

In  die  Außenwelt  gelangen  Bacillen  vornehmlich  durch  die  Sputa» 
unter  rmständen  auch  durch  flie  Faeees  und  durch  den  Urin ,  ferner 
aus  tuberkulösen  beschwuren  oder  aus  tuberkulösen  Organen,  die 
Lelienden  oder  Leiclien  entntunmen  sind.  Da  die  Bacillen  ziemlich 
widerstandsfälng  sind,  so  werden  sie  liier  nuter  l'mständen  sich  hinge 
erhalten  und  können  sfjwohl  der  Atniungslnft ,  als  auch  Speisen  und 
Geträuken  sich  beimisclien.  Milch  tuberkulöser  Kühe  enthält  die 
Bacillen  vornehmlich  dann,  wenn  das  Euter  krank  ist;  es  können  in- 
dessen die  Bacillen  auch  dann  in  die  Milch  übergehen,  wenn  das  Euter 
nicht  nachweislich  erkrankt  ist  (HiRSicHnERG,  Ernst,  Leitch). 

(tehmgen  die  Bacillen  in  irgend  einem  (iewebe  des  menschlichen 
Korpers  zur  Entwickeinng  und  zur  Veiiuehrung,  so  führen  sie  durch 
eine  Reihe  von  Veränderungen  zu  der  Bildung  knötchenfi'irui  ig  er 
(f  r a  n  u  1  a  t i  o  n  s  w  u  c  h  e  r  u  n  g  e  n  orler  Tu hi'rkel ,  welche  g  e  f  ä  IH  o  s 
bleiben  und,  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Entwickelung  augelangl, 
regressive  Veränderungen  erleiden.  Die  Bihiung  der  Knötchen  kann 
von  melir  oder  minder  ausgebreiteten  entzündlichen  K\sudationeu  be- 
gleitet sein. 

Die  erste  Folge  der  Bacillenentwickelung  in  einem  Gewebe  ist 
eine  ( i  e  w  e  b  s  d  e  g  e  n  e  r  a  t  i  o  n  ,  bei  welcher  sowohl  tlie  seßhaften 
Gewebszellen,  als  auch  die  bindegewebigen  (irundsubstanzen  in  mehr 
oder  juinder  großer  Ausdehnung  zu  Grunde  gehen  können.  An  diese 
degenerativen  Vorgänge  schließen  sich  alsdann  einesteils  entzündliche 
Exsudat bildung,  d.  h.  Emigration  von  Leukocyten  und 
L y  m  p li o  c y  t e u ,  andereutei Is  W  u  eher  u  n g  d e  r  erhalten  ge- 
bliebenen Bindegewebszellen  im  Erkrankungsgehiet  an.  Die 
Stärke  der  exsudativen  Vorgänge  im  Gebiete  der  Kuölchenbildung 
wechselt  und  ist  abhängig  von  der  Menge  uiul  der  Virulenz  der 
im    Gewebe    vorhandenen    Bacillen,    auch    von   dem    Modus    der    In- 
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fektioiL  Führt  man  größere  Baüillentnetigen  in  die  Lutige  auf  dem  Luft- 
wege ein »  so  sind  die  exsudativen  Entziindungserscheiimngen  sehr 
ausgesi^rocheii.  (iennger  sind  sie  i>ei  Einführung  von  Badllen  io  die 
Leber  durch  die  Pfortader. 

Die  /.uerst  sich  ansammelndeü  Exsudatz  el  len  sind  vornehmlich 
p  0  I  y  Uli  k  I  e  ä  r  e  Leukozyt  e  ii ,  später  il  l>er  w  iegend  in  o  n  o  nii  k  1  e  ä  r  e 

Ly  m  phocy  ten  un  d 
Lenkocyten.  Wuche- 
r  u  n  g  s  e  r  schei  nun  gen 
köiineu  sich  vom  2.  Tage 
ah  einstellen. 

Das  Zell  ige  K  nöt- 
chen, welches  nach 
Ablauf  einiger  Tage  den 
Tuberkel  auf  dem  Iirdie- 
punkt  seiner  Eut Wicke- 
lung darstellt,  läßt  mei- 
stens drei  Zelltypen, 
große,  hellkernige, 
e  p  i  t  h  e  1  o  i  rl  e  Zellen 
(Fig.  4*J5/;),  vielker- 
njge  Riesenzellen 
{a}  und  L  y  m  p  h  0  c y  t e  n 
(^y)  unterscheiden ,  von 
denen  die  beiden  ersleren 
wesentlich  die  zentralen, 
die  letzteren  die  peri- 
pheren Teile  einnehmen. 
Die  Menge  der  einzelnen 
Zellarten  ist  eine  wecli- 
selnde,  und  es  kOnnen  unter  Umständen  die  Lyniphocyten  so  reichlich 
vorhanden  sein,  daß  die  größeren  Zellfornien  ganz  zurücktreten.  Um- 
gekehrt können  auch  wieder  die  hellkernigen  Zellen  *Uls  Bild  be- 
herrschen. Die  heltkernigen  großen  Zellen  sind  teils  veränderte  ^  aus 
dem  Blute  stammende  Lymphocyteu  (Polyblasten),  teils  durch  Wucherung 

der  Bindegewebszellen   in   loco   ent- 
standene Fibroblasten. 

Die  Riesenzellen  gehören  meist 
wohl  den  syocytialen  Formen  an, 
sind  also  durch  Zellverschnielzung 
entstanden;  es  ist  indessen  auch 
möglich,  daß  sie  zum  Teil  durch 
Kernvermehrung  innerhalb  einer 
Zelle  sich  bilden.  Die  Kerne  liegen 
meist  im  peripheren  Gebiet  der 
Protoplasmamasse  (Fig.  465  ti  und 
Fig.  46(t),  bald  an  einem,  bald  an 
zwei  Polen  angehäuft,  bald  in  ring- 
oder  auch  in  sichelförmiger  An- 
ordnung. Sie  enthalten  oft  reich- 
lich Bacillen  (Fig.  466  u.  Fig.  469  e\ 
Der  kernlose  Teil  der  Protoplasma- 


Fig.  465.  Tuberkel  aus  einer  funffönen 
Granulation  de-s  Kmichcnf*  (M.  FL  BiemarckBraiini, 
fi  Eiet*enzelle.  b  Epitheloide  Zellen,  c  Lvropboide 
Zellen.     Vergr,  400. 


Fig.  466. 
RieaenÄelle 
Zentrum    au 


Ige 


ßaüillenhait 

mit  nekrotischem 
einem  Tuberkel.  Mit 
G enti an a violett  und  Vesuviu  gefärbtem, 
in  KanadabalBam  einge^chloBBen^  Frä* 
parat*    Vergr,  350. 
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niasse  läßt  durch  sein  Verhalten  gegen  Farbstoffe  (Fig.  466)  oft  erkennen, 
daß  er  verändert,  degeneriert  oder  abgestorben  ist. 

Durch  die  Zellaiihäufii ug  wird  das  noch  vorhandene  bindegewebige 
Stroma  des  alten  Gewebes  mehr  und  mehr  auseinandergedrängt,  so 
daÜ  die  einzelnen  Zellen  nur  noch  durch  spärliche  Fasern  voneinander 
getrennt  werden,  deren  Anordnung  im  allgemeinen  eine  netzförmige 
ist,  und  die  danach  auch  als  R  e  t i  c  n  1  u  ai  des  Tuberkels  bezeichnet 
werden. 

Neue  Gefäße  werden  innerhalb  der  Tuberkel  nicht  gebildet, 
untl  es  werden  auch  die  alten  durch  Wucherung  der  Gefäß- 
wände V  e  r  s  c  h  1  o  s  s  en.  Gewöhnlich  u  n  t  e  r  b  1  e  i  tj  t  auch  zunächst 
die  B i n  d eg e  w  e  b s  n  e  u b  i  1  d  u  n  g  il u  r  c !i  die  Fibroblast  e n. 

Die  Umgebung  des  eigentlichen  Tuberkels  kann  ohne  wesent- 
liche Veränderung  sein»  zeigt  indessen  gewöhnlich  entzündliche  Erschein- 
ungen, namentlicb  kleinzellige  GewebsinfiUration  oder  auch  Wucherung 
(Fig,  407  ft). 


Fig.    467,      Tubt  i  ii[  i    .V  .       Ii»iti),      a    In 

Wueheryng  befindliche  zeilig  tuliitricTlc  Pleura,    b  TiiLK;rkel  mit  lliei^enzellcn.  i^  Fibriii- 
aiifla^rung.     Vergr*  200, 


Mit  der  zelligen  Emigration  pfiegt  aneli  eine  s e  r  ö  se  E  x  s u  d  a t i  o n 
verbunden  zu  sein,  und  es  kann  sich  sowohl  innerhalb  des  Tu- 
berkels selbst  (Fig.  4r;8  ^)  als  auch  in  dessen  Umgebung 
(467  r)  Fibrin  abscheiden. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickelung  angelangle  Tuberkel  bildet 
ein  kleines,  g  r  a  ii  <l  u  r  c  h  s  c  h  einendes,  z  e  1 1  i  g e  s  K  n  i\  t  c  li  e  ri  bis 
zu  der  Größe  eines  Hirsekorns,  in  dessen  Gewebe  mehr  oder  minder 
zahlreiche  Bacillen  eingeschb»ssen  sind*  Hut  er  eine  gewisse  Größe 
erreicht,  so  [iHegen  sich  im  Zentrum  regressive  V  e  r  ä  n  d  e  r  u  n  g  e  n 
einzustellen,  denen  zufolge  iler  Tuberkel  trüb  und  undurchsichtig  wird 
und  eine  weilJe  oder  grauweiße  oder  gelblich  w  ei  ße  Farbe  er- 
halt, eine  Veränderung,  ilie  als  Verkäsnng  des  Tuberkels  bezeichnet  wird. 

Die  VcrkUsiiiis  des  Tuberkels  ist  einesteils  durch  eine  Nekro- 
biose    der    Zellen,    andererseits    durch    die    Einlagerung    ge- 
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roiuiener  Massen  in  die  Räume  zwischen  den  Zellen  bedingt.  Die 
Zellnekrose  ist  durch  den  Untergang  der  Kerne  und  eine  rniwandlung 
der  Zellen  in  schollige,  s]>iiterhin  durch  Zerbröekelung  körnige  Massen 
iFig,  4(Jt*  «j  a)  charakterisiert.  Die  Einhigerung  zwischen  den  Zellen 
besteht  entweder  aus  netzartig  angeordnetem  Hbrin  (Fig.  4(W  a)  oder 


Fig.  168.  Großzelliger  Tuberkel  mit  Fibrin  aus  etüer  tuber- 
kiilö8en  Lunge  (Alk.  Fibrin färbung),  «  Fibrin,  b  Eiesenzelle*  e  Großzelliges 
Gewebe.    Vergr.  300. 

aber  aus  einer  dem  Fibrin  ähnlichen  körnigen  oder  hyalinen,  in  Netzen 
angeordneten  fibrinoiden  Substanz,  welche  die  WEiGERTsche  Fibrin- 
färbung niclit  gibt  und  sich  bei  GiEBONscher  Färbung  gelb  färbt.  Im 
weiteren  Verlaufe  der  Verkäsung  zerfallen  das  Fibrin  und  die  fibrinoide 
Substanz  zu  einer  körnijLsen  Masse,  welche  mit  den  Zelltrüramern  ver- 


Pig,  469.  Käsige  Nekrose  des 
tu berk  u  1  üb eix  G r ati u  1  atio n  s g e w e b es 
(Alk.  Fachöin ,  Anilinblau).  a  Körnige, 
ttj  öchollige  KÜÄemassen.  b  Zell  ig- fibröses 
Gewebe,  c  Rieseiizelle  mit  Bacillen,  .i  Ba- 
cillen in  zelligeni  Gewebe,  e  Büeillen  in 
nekrotischem  Gewcl>e,  /In  Zellen  einge- 
achlo^sene  Ba€iüen.    Vergr.  200. 


schmilzt,  so  daß  nunmehr  der  zentrale  Teil  der  Tuberkel  aus  einer 
schollig-körnigen  Masse  (Fig.  469  a  u.  Fig.  471  a)  besteht,  die  sich 
mit  kernfärbenden  Farben  nur  verwaschen  färbt. 

Die    Verkäsung    betrifft    zunächst    stets    die    zentralen    Teile    des 
Tuberkels  und  bleibt  meist  auch  auf  dieselben  beschränkt,  während  in 
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der  Peripherie  sich  Bindegewebe  bildet;  so  daß  also  der  Tuberkel 
aus  einem  käsigen  Zentrum  (Fig.  470  a)  und  einer  zel lig- 
fibrösen Peripherie  {b),  die  meist  auch  noch  Riesenzellen 
enthält,  besteht.     Unter  Umständen  kann  indessen  die  Verkäsung  auch 


Fig»  470-  Miliartuberkel  de»  Netjces  im  Schnitt  (Alk.  Häm.  Eosin). 
a  Verkästes  Zentrum  mit  Fettzellen.  6  Zellig- fibröse  Peripherie^  ^  Rie^nzelleii. 
d  Fettgewebe,    Vergr.  100. 


;v^ 


Fig.  471.  Kä«ig-fibj 
a  KiAigee  Keßtnim.  t*  Dicht  > 
rakshea  BinUi^e^elie.    d  Lun 


erkel  der  Lunge  (Alk.  Hirn.  Pi tri nfiichüinl 
cn  aiiä^ehendei,  kemftrmei»  Bindegewebe,  c  Zell- 
•,    Vergr-  80. 
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den  ganzen  Tuberkel  ergreifen.  Bleibt  die  Verkäsung  der  Peripherie 
aus.  so  wird  flie  zellig-tibrnse  Peripherie  des  Tuberkels  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  rein  fibrös,  so  dali  ein  käslis:-fihr{iser  Tuberkel 
(Fig,  471  a  b)  entsteht,  dessen  Bindegewebe  grobfaserig  oder  hyaliu 
und  zellarm  (/>)  ist  und  sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  scharf  von  dem 
käsigen  Zentrum  {a)  unterscheidet,  so  daß  das  letztere  durch  Binde- 
gewebe abgekapselt  erscheint.  Bei  sehr  günstigem  Verlauf  der  Tuber- 
kulnse  kann  endlich  auch  das  Zentrum  eine  bindegewebige  Metamorphose 
eingehen  (Fig,  472  h  e  d),  so  daß  der  Tuberkel  zu  einem  tibrifseii 
Knötchen  wirtl. 


fe» 


Fig.  472.  Fi bröBe  Tuberkel  in  der  verdickten  Sytionalinembran  de«  Knie- 
geleeks  (Alk.  Ham,  Pikrina.  Fuchsin),  a  Bindegewebe,  h  c  d  Fibröw  TuberkeL 
Vergy.  76. 

Die  Infektitl^e  Natur  jener  Erkrankung,  welche  man  als  Tnberkulose  l>ezeiehnet^ 
war  Bchou  vor  der  Entdeckung  der  Tuberkel tjacillen  durch  üebertragung  der  Tuber- 
kulose auf  Tiere  (ViLLEMiN,  Lebert,  Wybb,  Cohnheim,  Klebs,  Langbans  u.  Aj 
festgestellt  Gleichwohl  hat  es  lange  gedauert^  bis  die  Ansicht,  daß  die  Tuberkulose 
eine  iDfektionskrankheit  eiei,  aligemeine  Zustimmung  fand,  und  es  ist  die  Opposition 
(MiDDENDORp)  auch  heute  noch  nicht  ganz  vcrech wunden. 

Das  besondere  Verhalfceu  der  Tub«rkelbaelllen  bei  Färbungen,  d.  h.  das  Ver- 
mögen derselben,  den  FarlMtoff  auch  bei  Behandlung  dt^  Präparates  mit  Säuren  und 
Alkohol  festzuhalten,  die  sog.  Säure-  und  Alkoholfestigkeit,  ermöglicht  &^, 
die  Tuberkelbacillen  im  Bputum  oder  iu  den  Geweben  verhältni« mäßig  leicht  nach- 
zuweisen und  von  anderen  Bakterien  zu  unterscheiden.  Ew  ist  aber  zu  beachten,  daß 
auch  noch  andere  Bakterien  diese  Eigenschaften  zeigen,  so  der  Bacillus  des  Aus- 
satze», die  S  ni  e  g  m  a  b  a  c  i  U  e  n ,  d,  k,  Bacillen ,  welche  an  der  Corona  glandis» 
zwischen  Scrotum  und  Obersschenkel ^  in  den  Falten  zwischen  I^bium  majus  und 
minua  sehr  häufig  vorkommen^  ferner  auch  zwei  verscbicdene,  in  der  Butter  vor- 
kommende Bacillen  ider  eine  von  L.  RAEtNOwnsCH  und  Petäi.  der  andere 
von  Korn  beöchrieben),  endlich  anch  verwchiedene  von  Moellrr  aus  Gramer« 
(Timotlieusgras)  und  aus  Kuhmist  gezüchtete  Bacillen*  Alle  diese  sÄiirefesteu 
BaelUen  können  unter  Umständen  zu  irrigen  Diagnosen  Veranlassung  geben,  so  die 
Bmegmabacillen  bei  Untersuchung  des  Urinft,  die  Butterbacillen  bei  Untersuchung  der 
Butter,  letzteres  um  bo  mehr,  als  die  RAUlNOWlTscHschen  Bacillen,  in  die  Bauchhöhle 
von  Meerschweinchen  zugleich  mit  Butter  injiziert,  eine  der  wahren  Impf  tuberkulöse 


Der  Bacillus  teberciilosis  und  die  Tuberkulose, 


653 


äholiche  Erkrankung  des  Unterleibes  verurBaohen,  während  der  KoRNsche  Bucillus 
eine  Pt^eudotuberkulose  bei  weißen  MlLUBen  (die  für  wahre  Tuberkulose  wenig  empfäng- 
lich «ind)  erzeugt.  Säurefeste  Bacillen,  die  wahrscheinlich  eine  Varietät  des  Rabino- 
WiTSCHächen  ßnttßrbacilJus  dar^itelleu ,  sind  femer  in  gangränösen  Lungenherden 
(Eabiku WITSCH),  sowie  im  Sputum  |Folli,  Mayer,  Ophiti^,  Birt  u.  Leisiüian)  bei 
Oangräß  der  Lunge  beobachtet.  Mqelleb  hat  im  Nasen-  und  Rachenschleim  säure- 
feste Bacillen  beobachtet. 

Da  der  Tuberkel bacillua  in  Kultnret*  einfache  und  verzweigte  Fäden  (Klein, 
FisCHEL,  CoPFEN-JoNESt  NocARD^  ÄLiFFUcci  u.  A.)  imd  koospen-  und  keulenförmige 
Anschweilungen  bildet,  so  sind  manche  Autoren  geneigt,  ihn  den  Fadenpilzen  anzu- 
«chließen.  Lehmann  und  Necmaxn  bezeichnen  ihn  danach  al«  Mykobacterium 
tuberculoÄiB,  Coppen-Jonbs  ala  Tuberculom  yces. 

Da  der  Tubcrkelbaciilus  in  käsigen  Luugenherden  (CoppEN-JoKfiS),  Dach  direkter 
Injektion  in  das  Parenchym  des  Gehirns,  der  Nieren,  der  Brustdrüse,  des  Hoden«, 
sowie  nach  intraarterielier  Injektion  größerer  Mengen  von  Bacillen  (Babes,  Levapiti, 
ScHüLjiE,  LUBAR8CH,  FRIEDRICH  und  Nösske)  neben  gewöhnlichen  Bacillen herden 
auch  aktiuomycesartige  Pilzarten  bildet,  an  deren  Außenfläche  radien förmig  ange- 
ordnete Kolben  in  die  Umgebung  ausstrahlen,  &o  haben  Lübaeöch  u.  A,  in  der  An- 
nahme, daß  der  Pilzrasen  au»  verzweigten  Faden  bestehe,  den  Tuberkelbaci  Hu» 
den  Aktinomyceleu  oder  Strahlenpilzen  angereihtt  i"^d  es  betrachtet 
LußARSCH  diese  Strahlenpilze  ah  eine  Unterart  der  Streptotricbeen,  einer  Uebergangs- 
forni  zwischen  8i>aUpilzeD  und  Hyphomyceten,  welche  sich  durch  Kenltnbildungen 
AU8zeicbnet,  und  er  rechnet  dazu  auch  die  erwähnten  Butler-  und  Mistpilze,  Nach 
Fbiedbich  und  NössKE  finden  sich  indesdan  in  den  erwähnten  aktinomyceeähnlichen 
Rasen  nur  Stabchen. 

Nach  Unl-erHUchnngen  von  Hammerschlag,  Ruppel,  8ata  u,  A.  enthalten  die 
Tnberkelbacillen  reichlieh  Fett,  das  sich  unter  geeigneten  Verhältnissen  durch  Öudan- 
färbungen  (öATA)  nachweisen  läßt.  Nach  Hammekschlag  enthalten  die  Tuberkel- 
bacillen  27  Proz.  in  Alkohol  und  Aether  15sliche  Stoffe  (Fette,  Lecithin,  giftige  Sub- 
f^tanzen),  während  andere  Bakterien  davon  nur  1,7—10  Proz.  enthalten.  Der  in  Alkohol 
unlösliche  Rest  entbält  Eiweiflkörper  und  CeMulose.  Wahrachemlich  bedingt  der 
reiche  Fettgehalt  die  Säurefeetigkeit  der  Bacillen.  Junge  Bacillen,  denen  die  FetthüUe 
fehlt,  sind  nicht  »äurefest  (Marmorek), 

Nach  Untersuchungen  von  Prüihien,  Hodenpyl,  Koötexitsoh,  Yi&suans, 
Ma8ür,  Kockel  u.  A,  verursachen  tete  TuberkeibttelUen,  welche  Tieren  durch  Ein- 
impfung oder  durch  Injektion  in  die  Blutbaho  oder  durch  Einfiihmng  in  die  Luft- 
wege in  ein  Gewel>e  verbracht  werde«,  nni  Orte  ihrer  Ablagerung  Entzündung  und 
Gewebswucherung,  welche  den  durch  lebende  Bacillen  veriirs achten  durchaus  ähnlich 
fiiud  und  bei  reichlicher  Einimpfung  auch  zu  Eiterbildung  führen  können,  eich  von 
deriKelben  aber  dadurch  unterscheiden,  daß  nach  einigen  Wochen  die  Bacillen  zu 
Grunde  gehen  und  die  Graiiulation&knötchen  durch  Umwandlung  in  fibröses  Gewebe 
a!»heilen,  daß  ferner  die  Btärke  der  Örtlichen  Gewebe  Wucherung  ganz  von  der  Menge 
der  eingeführten  Bacillen  abhängig  ist,  und  daß  keine  Weiterverbreitung  des  ProsesseB 
im  Körjjer  stattfindet.  E*^  enthalten  aUo  die  t4>ten  Bacillcu  Substanzen  (Proteine), 
welche  Entzündung  und  weiterhin  auch  Geweb«swncberung  vfTurBachen, 

Neben  dieftei  örtlichen  Wirkung  kann  die  Substanz,  die  in  den  Zellleibem  der 
Bacillen  enthalten  ist,  auch  Abmagerung  der  Ticsre  verttr»achen. 

Die  wirksame  Subi^tanz  der  Bacillen  Lei  eben,  das  Tuberkulin,  hat 
Koch  zuerst  il89())  au«  6—8  Wochen  alten  Kulturen  in  schwach  alkalischem  Kalb- 
lleiöchinfuM,  dem  1  Proz.  Pepton  und  4—.'*  Proz,  Glycerin  zugesetzt  waren,  durch  Ein- 
dampfcTi  auf  ein  Zehntel  des  ursprünglichen  Volumens  und  durch  Filtration  durch 
Ton-  und  Kieselgur  filier  dargestellt,  Sjiäter  (1897)  hat  er  hoch  virulente  Tuberke!- 
bacilleukulturen  im  Vakuumexsiocator  gel  rock  net  und  daim  zerriebefi,  das  Zerreibuug»- 
Produkt  in  destilliertem  Waaeer  verteilt  und  zentrifugiert.  Die  wirkiame  Substanz  ist 
in  dem  hierbei  sich  bildenden  achlunmigen  Bodenaatz  entlmlteD,  welcher  wieder  ge^ 
trocknet  und  zerrieben,  in  Wasser  gelöst  und  bchuf»  Koneerviemng  mit  einem  Zuj^atz 
von  20  Proz.  Glycerin  versehen  wird.  Dieses  Tuberkulin  (von  Koch  &1b  T.  R.  be- 
zeichnet)  soll  im  Knbikcentimcter  10  mg  feete  Substanz  enthalten  (wird  in  den  Färb* 
werken  von  Meister,  Ldcjüs  &  BRt^NNiNO  fabrikmäßig  hergestellt). 
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Ob  die  Tuberkelbacillen  ein  echtefi  Toxin  bilden,  ist  noch  nicht  eDtschieden; 
wahrscheinlich  ist  es  Dicht  der  Fall,  und  es  spricht  dafür  schon  der  Umstand,  dal^ 
örtlich  beschränkte  Tuberkulose  klinisch  keine  Giftwirkung  zeigt  Die  vermittelst  ver- 
schiedener Methoden  gewonnenen  Tuberkuline  enthalten  ein  Gemenge  verschie- 
dener Stoffe,  die,  ähnlich  wie  Stoffe  anderer  Mikroben,  Entzündung  erregend  wirken. 
Vielleicht  sind  darunter  auch  spezifische  Eiweifikörper,  welche  im  Organismus  die 
Auslösung  spezifisch  baktericider  Schutzkräfte  bewirken,  entweder  so,  daft 
Bakteriolysine  entstehen,  oder  so,  daß  durch  Agglutiniue  und  Präcipitine 
auf  die  Bakterien  eingewirkt  wird  (vergL  §  33). 

Durch  Untersuchungen  von  Abloino  u.  Coürmont  wissen  wir,  daß  Kulturen 
auf  Kartoffeln  mit  emulsionsartig  verteilten  Bacillen  durch  das  Serum  tuberkulöser 
Menschen  und  Tiere  agglutiniert  werden.  Koch  hat  durch  ein  besonderes  Verfahren 
eine  bacillenhaltige  Flüssigkeit  hergestellt,  in  der  durch  agglutinierendes  Serum  eine 
Trübung  und  ein  flockiger  Niedersdilag  entsteht.  Serum  gesunder  Tiere  (Kaninchen, 
Hund,  Ziege,  Esel)  zeigt,  wenn  man  dem  Serum  Testflüssigkeit  im  Verhältnis  von 
1 :  25  zufügt,  keine  agglutinierende  Wirkung,  doch  kommen  Ausnahmen  vor  und  Pferde- 
serum zeigt  in  der  Kegel  Agglutinationsvermögen.  Nach  Koch  u.  Romberg  zeigt  das 
Serum  von  Kindern  kein  Agglutinationsvermögen.  Nach  dem  14.  Jahre  ist  es  da- 
gegen häufig  vorhanden,  vielleicht  infolge  latenter  Tuberkulose.  Durch  Behandlung 
der  Tiere  mit  abgetöteten  oder  lebenden  Tuberkelbacillenkulturen  kann  man  (Koch) 
ein  Agglutinationsvermögen  des  Serums  erzeugen,  oder  das  vorhandene  steigern,  be- 
sonders leicht  bei  Ziegen  und  Eseln. 

Mit  dem  Agglutinationsvermögen  erhalten  die  Tiere  einen  mehr  oder 
weniger  hohen  Grad  von  Immunität  gegen  die  künstliche  Infektion  mit 
Tuberkelbacillen,  und  es  kann  danach  das  Agglutinationsvermögen  als  ein  Maß- 
stab für  den  Bestand  von  Schutzstoffen  angesehen  werden. 

Bei  Menschen,  die  an  Tuberkulose  erkrankt  sind,  erreicht  der  Agglutinationswert 
1 :  25  meist  nicht.  Bei  vorgeschrittener  Phthise  wird  das  Agglutinationsvermögen 
meist  vermißt,  da  sich  im  Verlaufe  maligner  Tuberkulose  Schutzstoffe  gar  nicht  oder 
wenigstens  nur  in  ungenügender  Menge  bilden.  Durch  Aufschwemmung  pulverisierter 
Tuberkelbacillen  in  100  Teilen  Wasser  +  100  Teilen  Glycerin,  die  in  steigenden  Dosen 
mit  03-proz.  Kochsalzlösungen  (die  erste  Dosis  enthält  0,0025  rag  Bacillensubstanz) 
injiziert  wurden,  konnte  Koch  bei  zahlreichen  Phthisikern  das  Agglutinationsvermögen 
steigern  (von  1 :25  bis  1 :  100  und  1 :3(X)),  so  daß  anzunehraen  ist,  daß  man  Phthi- 
sikern auch  eine  gewisse  Menge  von  Schutzstoffen  verschaffen  kann. 

Ueber  den  Wert  des  alten  und  des  neuen  KocHschen  Tuberkulins 
lauten  die  Angaben  verschieden.  Unbestritten  ist  ihr  Wert  als  diagnostisches 
Hilfsmittel,  namentlich  des  Alttuberkulins,  indem  kleine  Dosen  bei  Tuberkulösen 
Fieber  erzeugen,  bei  Gesunden  nicht,  doch  zeigen  sich  auch  hier  Ausnahmen.  Ver- 
wendung findet  das  alte  Tuberkulin  zur  Erkennung  und  Ausmerzung  tuberkulöser 
Haustiere.  Als  Heilmittel  (in  kleinen  Dosen  bei  Tuberkulose  angewendet)  wird  es  von 
Einzelnen  gelobt,  doch  ist  seine  Anwendung  nicht  mehr  sehr  verbreitet 

y.  Behring  ist  es  gelungen,  Binder  gegen  virulente  Rinderbacillen 
immun  zu  machen.  Er  benutzt  dazu  Kulturen  von  Menschen  stammender  Tuberkel- 
bacillen, welche  für  Rinder  wenig  virulent  sind,  und  beginnt  mit  intravenösen  Injek- 
tionen von  1  mg  einer  bestimmten  infektionsschwachen  Serum kultur.  Bei  jüngeren 
Tieren  ist  Iramunisation  bedeutend  leichter  zu  erreichen  als  bei  älteren,  v.  Behbino 
hält  es  für  möglich,  Säuglingen  mit  der  Milch  tuberkulose-immun  gemachter  Kühe 
Antikörper  durch  die  übliche  Art  der  Ernährung  zuzuführen  und  sie  auf  diese  Weise 
vor  Ansteckung  zu  schützen. 
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§  171.  Die  Tuberkulose  ist  in  ihrem  Beginne  eine  Lokalkrank- 
helt,  welche  am  häufigsten  in  den  Lungen,  dem  Darmtraktus  und  der 
Haut  auftritt,  also  an  Orten,  welche  von  außen  zugänglich  sind.  Es 
kommen  indessen  auch  häufig  genug  Fälle  von  kryptogenetischer 
Infektion  vor,  in  denen  die  ersten  nachweisbaren  krank- 
haften Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  welche  in  der 
Tiefe  des  Körpers  verborgen  sind,  so  z.  B.  in  den  Lymph- 
drüsen, in  den  Nebennieren,  in  den  Knochen  und  den  Gelenken,  im 
Gehirn,  in  den  Tuben,  und  es  ist  anzunehmen,  daß  unter  Umständen 
die  Bacillen  in  den  Körper  gelangen ,  ohne  an  der  Eintrittspforte 
bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen,  so  daß  sie  erst  in  entlegenen 
Organen,  denen  sie  auf  dem  Lymph-  oder  Blutwege  zugetragen  werden, 
sich  weiter  entwickeln  und  durch  ihre  Vermehrung  zu  Gewebsdegene- 
rationen,  zu  Emigration  von  farblosen  Blutkörperchen  und  zu  Gewebs- 
wucherungen Veranlassung  geben. 

Die  Ortliche  Erkrankung  beginnt  meist  mit  der  Bildung  von 
Miliartuberkeln,  d.  h.  zelligen  Knötchen  der  beschriebenen  Art,  welche 
entweder  einzeln  oder  auch  (bei  multipler  Infektion)  gleichzeitig  oder 
nacheinander  (bei  sekundärer  Verbreitung  der  sich  vermehrenden  Ba- 
cillen) in  größerer  Zahl  im  Gewebe  entstehen.  Das  Gewebe  in  der 
Umgebung  der  einzelnen  Tuberkel  und  damit  auch  zwischen  den 
Tuberkeln  zeigt  bald  mehr,  bald  weniger  ausgesprochene  Erscheinungen 
entzündlicher,    insbesondere   zelliger  Infiltration   und  Wucherung,   und 
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es  kommt  durch  diesen  Vorgang  selu-  häutig  zur  Bildung  «jrJIßerer 
Granulat  Ions  her  de  im  Bindegewebe  des  infizierten  Gewebes* 

Bei  oberfUi  eil  lieber  Ansiedelung  der  Biieillen,  wie  sie 
in  den  Lunj^enalveoleu  und  tlen  kleinsten  Bronchien  möglich  ist,  kann 
auch  exsudative  katiirrlialiselie  Eiitztiiiduiisr  die  erste  Erscheinung 
der  eingetretenen  Bacillen  Wirkung  sein,  wäbreud  Wucherungen  im  Binde- 
gewebsslrünm   und  den  Gefäßen  der  Lunge  sich  erst  später  einstellen. 

In  Schleimbäuteu  und  in  der  Haut  könucn  größere  Bezirke  der 
Mucosa  und  Sulimucosa,  resp.  des  Coriums  (Fig,  473)  durch  Granu- 
latiouswucherung  knotige  oder  ttächenhaft  aösgebreitete  Verdickungen 
erleiden.  lu  den  serösen  Häuten  können  sich  größere  )»latte  Knötchen, 
iu  deren  Nachbarschaft  die  Serosa  verdickt  und  mit  fibriuösem  Exsudat 
bedeckt  ist,  entwickeln.     In  der  Synovialmembran  der  Gelenke  und  in 


Fig,  473»  HatitlupuB  aus  der  Knie^egetid  mit  atypisclier  Epitbel- 
w^ucherung  (Aik,  Häm.  Fuchsin,  PiknDß,)^  a  In  tuberkeUiÄltJgeß  Grunulatioiis- 
gewebe  urngewandelt*^  Coriixm,  b  Epidermis,  c  In  die  Tiefe  gewadiBeiie  Epitbol- 
zapfen,    «f  TuberkeL    Vergr.  50. 


Schleimbeuteln  entstehen  oft  w^eiche,  schwammige  Wucherungen,  sog* 
f  u  n  g ö s e  Granulationen  (Fig.  474),  im  Periost  und  Knochenmark 
treten  rundliche,  granrote  oder  graue  Grannlationsherde  verschiedener 
(iröße  auf  etc.  Allen  diesen  Herden  ist  gemeinsam,  dalJ  sich  in  ihrem 
(rebiete  entzündliche  (iewebsiufiltrationen  und  Gewebswucherungen 
finden,  diejlen  Charakter  eines  (tniiiulatlonsirewebes  fragen  iFig,  473^. 
Fig-  474  h},  welches  als  charakteristische  Gebilde  gefäßlose  zelÜge  Knöt- 
chen, Tuberkel  (Fig.  473  ^Z  u.  Fig,  474  c).  die  oft  Riesenzellen  ent- 
halten, einschließt.  In  graurot  aussehenden,  blutreichen  Geweben  lassen 
sich  diese  Tidjcrke!  oft  mit  bloliem  Auge  als  graue  oder,  falls  sie  schon 
verkäst  sind,  als  weille  oder  gelblichweiße  Knötchen  erkennen. 
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Der  einiiial  gebildete  t  uherkulöse  Granulationsherd  pflegt 
im  weiteren  Verlauf  durch  ap  position  elles  Wachst  um  sich 
zu   vergrößeru,    wobei    in   der  Peripherie   sich   dieselben  Prozesse 

vollziehen,  welche  eben  geschildert 
Würden.  Es  können  dadurch  inner- 
halb der  infizierten  Organe  oder 
auch  an  deren  Obertiäche  Knoten 
von  b  e  rl  e  u  t  e  n  d  e  r  ( i  r  o  ß  e , 
Solitärtuberkcl  (Fig.  47b  ci  ent- 
stehen ISO  z.  H»  in  der  Pia,  im 
<Tebirn,  auf  der  Dura  niaterK 
welche  wahren  (ie^chwülsten  ähn- 
lich sehen.  Im  übrigen  kann  das 
d u rch  den  tu ber kulösen  P roze ß 
veränderte,  resp.  neugebildete  Ge- 
webe verschiedene  Schicksale  er- 
leiden ,  und  man  kann  drei  ver- 
schiedene Hauptausgänge,  die  in- 
dessen sich  iti  mannigfaltiger 
Weise  kombinieren,  unterscheiden. 
Bei  einer  ersten  Gruppe  von 
Fällen  überwiegt  im  weiteren  Ver- 
laufe die  Bindegeweljsprodnktion, 
und  es  kommt  danach  in  denselben 
zu  einer  biiides:ewehi2:™  Tndiira- 
tioil  des  erkrankten  (Jewelies  (Fig, 
47(>),  wobei  sicli  derbes,  faseriges 
Bindegewebe  Ut)  entwickelt,  Ist 
der  Prozeß  noch  nicht  abgelaufen. 


^^^^:i50 


^■'■"^K- 
''^ 


Fig.  474.  Tuberkulöse  Granu- 
lationswucheru  ng  aus  der  Svno- 
vialmembran  des  KniegelenkB 
(MÜLL.  FL  Biemarckbnumj.  a  Bindege- 
webe, li  G ran ulalionsge webe,  c  Tuberkel, 
Vergr,  &), 


80  finden  sich  neben 
dem  fibrösen  Gewebe 
noch  G  r  a  n  u  1  a ti  0  n s- 
w  u  c  h  e  r  u  n  ge  n  (6), 
oft    auch    mehr   oder 

Fig.  475.  GroOer 
BoHtärtuberkel  der 
Pia  mater  cetf»  belli 
im  ticnkrechten  Du  rch - 
Bchuitt.  «  Klemhirn*  *Mit 
dem  Tuberkel  verwachsene 
Dura  mater.  c  Geschich- 
teter Tuberkel,  d  Graue* 
mit  der  Dum  mater  ver- 
wachsene liindeuzoiie  ruit 
gel  blich  w  ci  ßen  ,  k  n  ö  tchen  - 
Förmigeu  Einlagenuigeti. 
Nat.  Größe. 
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W'enijü:er  zahlreiche  typische  Tuberkel  ich     Ist  es  zum  völligen  StHl- 
staiitl  und  zum  Ahlauf  der  Infektion  gekommen,  so  besteht  das  ganze 


Fig.    1   I  .      1  II  bc  rk  ulöe^e  Lu  l  gen  i  ii  il  uratiü  u  (Alk  Hüm.  Eos,),     a  Derbes, 
fibrö^^  <;tui  Im      h  Z^lireiclies  (tramilationagewebe.     *•  RieöeBzelleu*    Vergr,  40* 


^  a 


a 


v/^*^ 


Fig.  477»  Tuberkuiü»e  Luni^eiiiii  «iiiralHjn  lAlk.  lläm.  Ekwin).  o  Zell 
amie,  homogen  aus^hetide,  tum  Teil  pignteDtien«  Kbrüe«  Knoient  h  Diffuse  Lungen 
induraüon.    Vergr.  26, 

42* 


m') 
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Gebiet  aus  derbem,  tibröscm  Gewebe  {Fig.  477  f?  t),  das  zum  Teil  noch 
Anordnung  in  Knoten  (a)  zeif^t  und  znm  Teil  meist  eine  hyaline  Be* 
scUaffenbeit  be^sitzt.  lo  der  Lnuge  prtegt  dieses  Bindegewebe  mehr 
oder  weniger  Kohlenpigment  (Fig.  477)  eiiizuschUeßen. 

Der  zweite  Ausgang  ist  durch  eine  KoiiiliinatioTi  von  Verkäsun^ 
und  üliHlser  Indiiriitioii  rbarakterisieit,  die  derbes,  fibröses  Gewebe 
(Fig,  41^  b  fl)  und  käsige  Herde  (a)  verschiedener  (Jrölie  einschließt. 

Der  dritte  Ausgang  besteht  vorwiegend  in  VerkSlsimg,  so  daß  also 
das  tu!)erkulose  Granuhitionsgewebe  abstirbt  und  kein  Bindegewebe 
produziert  oder  doch  nur  in  einer  Menge,  die  gegenüber  den  Käse- 
massen zurücktritt  (Fig.  479  e). 


Fig.  478.  Abgekupsciter  K  äeeherd  in  der  Lunge  mit  Induration 
und  Tuberkeleniption  in  der  X  aebbarschaf  l  (Form.  Alk.  Häm*  Eosin). 
a  Kiseherd,  h  FibröBC  Kapsei-  ^  Tubi;rkel.  il  Indiinerte^  LiingeiTgewebe.  e  Granu- 
latioosherd,     Vcrgr,  40, 

Sowold  die  käsig-fibrösen  als  auch  die  vorwiegend  käsigen  Herde 
können  noch  zur  Ablieiliing  gelangen,  und  zwar  dadurch,  daß  sie 
gegen  die  U  ni  g e  b  u  n  g  d  u  r  c h  Bindegewebe  abgekapselt  werden 
(Fig*  478  b  und  Fig.  479  c  e).  Es  kann  diese  Abheilung  dann  als 
dauernd  angesehen  werden,  wenn  in  diesen  Bindegewebskapseln  (Fig. 
47^*  c  (')  und  deren  Umgebung  (a)  weder  frische  Granutationsherde, 
noch  auch  Tuberkel  vorhanden  sind.  Zuweilen  tritt  als  weiteres  Zeichen 
des  Ablaufes  auch   eine  YerkAikiiiig  des  eingeschlossenen  Käses  ein. 

Die  Klfisemas!!ieti  der  tul>erkuh')sen  Herde  sind  bald  fest»  bald  weich 
und  erleiden  im  letzteren  Falle  sehr  häufig  einen  ZerfiiH  und  eine 
Verflüssigung,  so  daß  sich  milchweiße,  bröckelige  und  breiige  oder 
auch  dünnflüssige  Massen  bilden,  und  der  tuberkulöse  Herd  das  Bild 
eines  von  einer  Wand  umschlossenen  Abseesses  (als  kalter  Abseeli 
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bezeiciiiiet)  bietet.  Diirchbruch  und  Entleerung  desselben  nach  außen 
fuhrt  zur  Bildung?  von  außen  zugitnglidier  KaveiiUMi  oder  H5Iik*!i  und 
FisteliTHtiireii  und  bei  breiter  Fjötinung  zu  (re?^ehwilrou< 

Zerfall  uud  H  5hl en  bi  Id  ung  litiden  sieh  naoientlieh  oft  in 
den  Lungen  und  könuen  hier  zur  Bildung  faiistgnißer  mid  größerer 
Kavernen  führen.  Sie  betreffen  intlessen  auch  nicht  selten  verkäsende 
Lvniphilrüsen,  die  Xiercn,  sowie  Hirn-»  Muskeln  Haut-  uud  Knocheu- 
herde  (Fig.  480).  Die  Hohlen  {h)  enthalten  zu  Beginn  das  verflüssigte 
tul>erkulöse  Gewebe,  in  dem  nicht  selten  uodi  Reste  des  ursprüng- 
iifh  vorhandenen  Gewebes  in  Form  von  Sequestern  (/)  zu  erkennen 
sind.  Nach  Entleerung  derselben  kann  die  Wand  teils  Eiter  secernieren, 
teils  durch  Abbrockelung  uekrotisierten  Gewebes  neues  Füllmaterial 
liefern.  Nicht  selten  entstehen  durch  Arrosion  von  Blutgefäßen  auch 
BI  utungen. 


Fi|r,  479.  Abgekapselte  tuberkulöse  Käs  eh  erde  in  der  Luii^o. 
a  Normales  Liin^engewebe.  b  Pleura,  c  KIseherd.  d  Bec^ie  elaatist-her  Faaern  im 
Kaseherd.    e  Kleiner  abgekapselter  Käseknoten.    /  Verdickte  Pleura.    Vergr.  Ifi. 


Die  W  a  n  fl  der  Kavernen  und  A  b  sc  e  s  s  e  ist  meist  mit  tu- 
berkelhaltigen  verkäsenden  iTrauulationen  (Fig.  4Wp)  besetzt,  die  weitere 
Umgebung  teils  induriert,  teils  auch  wieder  von  käsigen  Herden 
durchsetzt. 

G  e  s  c  h  w  ü  r  e  bilden  sich  am  häufigsten  in  Schleimhäuten  (Fig.  4SI  //) 
nntl  \n  der  Haut,  indem  hier  die  erweichenden  Käsemassen  am  häutigsten 
nach  außen  durchbrechen.  Der  Rand  und  der  Grund  der  (iesehwiire 
sind  von  entzündlich  infiltriertem,  granulierendem,  oft  auch  tuberkel- 
haitigera  Gewebe  umgeben. 

Kommt  ein  tuberkulöser  Herd  nicht  durch  Gewebsinduration,  Ent- 
fernung oder  Abkapselung  der  abgestorbeneu  Gewebsmassen  und  durch 
Entfernung  oder  Abtotuug  der  Bacillen  zur  Heilung,  so  beisteht  jeder- 
zeit die  Oefahr  der  .1I«'tÄÄta.se. 
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Fig.  480.  Tuberkulose  Kavemein  der  Tibia  i  tn  Querachnitt  (Alk. 
Pikrinsäure  Häm.  Karm.).  a  PerioeL  b  Rarefizierte  Corticalis»  t;  Periostiüe  Knocheu- 
auflagerung.  if  Fibrös  es  Gewebe  an  der  Innenfläche  der  Corticalb.  r  Tuberkelhaltige» 
G ran uiationsge webe,  /  Von  Gran nlatio neu  durchwaclisener  Sequester  mit  spärliehco 
Knochenbälkchen.  (j  Verbindung  der  Granulationen  mit  dero  Sequester,  k  Mit  Eiter 
und  Käsemassen  gefüllt  gewesene  Kaverne.     Vergr.  4. 


Fig.  48L  Tuberkulose»  DBrmgeschwür  mit  Tuberkeleruption  In 
der  Umgebung  (Alk,  Bis marck braun),  a  Mucosa.  h  Öubmucwa.  r  Musculari« 
interna.  ^^  MuflcuTari  9  externa,  e  Serosa,  /Solitärfollikel.  j?  Zell  ig  infiltrierte  Mucosa. 
A  Geftchwnir.    h^  Erweichnngaberd,    *  Frische,  i,  verkaate  Tuberkel,    Vergr,  SO. 
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Sie  erfolgt  zunächst  auf  dem  Lyiiipliwes?e,   und  es  gehört  zum 

Bilde  der  fortsehreilenden  Tuberkulose,  daß  in  der  Nachbarschaft 
tuberkulöser  Herde  sich  Tuberkel  in  den  Lymidispalten  und  Ljuiphge- 
fäßen,  d.  h.  iu  deren  Wänden  entwickebi  (Fig,  4sl  /  y^,  Fig.  4H2  e  f  ff  h  i 
u,  Fig.  4^:\  g  h  i  k  f  ml  Die  lymphos^eiie  Miliartulierkulose  beschränkt 
sich  bald  nur  auf  «lie  nächste  Xaclibarschaft  (Fig.  482),  babi  ergreift  sie 
weite  fiebiete  uud  kann  sich  z.  B.  in  der  Lunge  von  einem  tuberkuhisen 
Käseherde  aus  (Fig.  483  a)  über  einen  großen  Teil  der  Lungenlyundi- 
babn  (//  //  /  k  l  m)  erstrecken.  Diese  lymphaugoitischen  Tuberkel  bilden 
frisch  graue,  oft  von  einem  roten  Hof  umgebene  Knötchen^  die  ebenso 
gebaut  sind  wie  die  primären  Knötchen. 


Fig.  482.  Beginneti  de  Lungentuberbulose  ohoe  Kutarrh  (Alk. 
Orzein],  a  Käsiger  Herd  mit  ReHteu  elaetiM-her  Fasern,  h  Normales  Lungengewebe. 
r  Pleura  mit  Tuberkdn*  </  e  Tuberkel  in  der  Umgebung  des  Käseherdes.  /  Tuberkel 
in  der  Pleura.  ^  Periiirt4?nelle»  h  peri bronchiale^  i  peri^enuee  Lympbgefäßtuberkel. 
X'  Fibrcj«e  Gewebaueubildiing  über  der  etaatiechen  Greozlamelte  der  Pleura.  Ver- 
größening  16. 


Schon  frühzeitig  können  auch  die  Lymphdrüsen  ( Fig*  483  rf  ^/j ) 
ergriffen  werden,  worauf  in  denselben  Tuberkel  (Fig.  4S4  f/  ^i)  sich  ent- 
wickeln, die  durch  snccessive  Vermehrung  zu  einer  mehr  oder  minder 
bedeutenden  Vergrößerung  und  schließlich  zu  \'erkäsung  (Fig,  483  ^/^/t ) 
oder  zu  Induration  der  Lymphdrüsen  oder  zur  Kombination  beider 
Vorgänge  führen.  Von  verkäsenden  und  zerfallenden  Lymphdrüsen  aus 
kann  auch  der  Ductus  t  li  o  r  a  c  i  c  u  s,  und  von  da  aus  das  B  I  n  f  iu- 
tiziert  werden. 

Sehr  oft  erfolgt  die  MetiiÄtUKseiihllduiisi:  imi*Ii  auf  dein  Blutwem*, 
zunächst  nach  der  eben  erwähnten  Zufuhr  von  Bacillen  durch  die 
Ljmphe  des  Ductus  thoracicns,  sehr  oft  aber  auch  durch  direkten 
E i n b  r u c h  der  Bacillen  in  d i e  B 1  u  t  b a  h  n.  In  tu berkulösen  Ge- 
weben  können  Bacillen   direkt    in    kleine  Venen  geraten,   doch  hindert 
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Fi g,  483.    Beginnende  Lungentuberkuloee  ^^ 

bei  einem  zweijährigen  Kinde.  HorizontalsclimU 
dnrcb  die  rechte  Lange  (M.  Fl.  Karm.)*  a  Käseherd  im 
Gebiet  dee  vorderen  RÄndee.     6  Tuberkel  frei  er  hinterer 

innerer  Rand,  c  Bronchua  im  Qnersehnitt,  d,  d^  Verkäate  Lyraphdrüöen.  ^?  Liingen- 
vene,  /  Verwachaun^telle  der  Vene  ^  mit  der  Lymphdrüse  d^ ;  beginnende  Verkäsung 
der  Venen  wand,  j?  Tutwrkel  in  den  Lymphgefäßen  de«  Lungenparenchyms.'  A  Pen- 
arteriell,  i'  peri bronchial,  k  perivenw,  f  pleural,  m  im  Hiluögewebe  liegende  Lymph- 
gefäßtuberkel.   Vergr.  3. 
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die  Atifliebung  der  Zirkulation  durch  Gefäßverschluß  meistens  die 
Weitervcrsdilepinmg.  Oft  genug  geraten  sie  aber  auch  in  größere 
Venen,  z.B.   durch  Verwachsung   von   v  e  r  k  ä  s  e  rj  d  e  n   Ly  ni  p  h  - 


d  r  ü  s  e  n  am  Lungenhilus  (Fig 
(€  />,  wobei  der  tuberku- 
löse Prozeß  direkt  auf  die 
Venen  wand  übergreift.  Es 
kann  aber  auch  in  der 
Nachbarscliaft  tuberku- 
löser Herde  zur  Infek- 
tion zahi reicher  V  e* 
neu  mit  Tuberkelbacillen 
kommen,  wonach  die  klei- 
nen 
( 


483  d^)  mit   benachbarten    Venen 


Fig.  485,  Tuberkulöse  Erkrankung  der  Venen  in  der  Nachbar- 
Achafi  einer  tuberkulösen  retroperitonealtn  Ljmphrirütüe  (Form.  H&ni. 
£O0»).  a  Tuberkulose  Ly^mpbdrüse  mil  Kiescnzellen  udiI  käsigen  Itenlen ;  in  der  Pen- 
plierie  wdte  ßlatgeflße.  b  VeDen,  deren  Wand  dnrdi  tuberkulöse  Gran ulation» Wuche- 
rung verdickt  und   in  den  inneren  Schichieu  verkäÄt  ist.    r  Fettgewebe.    Vergr.  30. 
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sprocheiie  tulierkülose  Erkraiikoiig»  «L  h,  entzündliche  Granulatioiis- 
wucheruug  der  (iefäßwände  mit  Tuberkelbihhing  und  nachfolgender 
Verkäsuiig  (Fig.  485  h)  zeigen,  so  daß,  falls  nicht  Throuibose  eintritt^ | 
von  den  kranken  Wänden  aus  große  Mengen  von  liaeilleu  au  den 
Bhitstrom  abgegeben  werden  können.  In  seltenen  Fällen  können  auch 
Ajtenen,  namentlich  Lungenarterien*  von  der  Umgebung  aus  intiziert, 
an  Tuberkulose  erkranken  und  Bacillen  an  den  Bintstrom  abgeben. 

Die  Verselileppung  der  Bacillen  durch  die  Bluibahn  hat  eine  lilitiia- 
togeiie    MiliartulK^rkiiiose,   d.   h.    eine   Eruption    von   Miliartuberkel a 

(Fig.  480  a)  an  denjenigen  Orten, 
wo  die  Tuberkelbacillen  zur  Ruhe 
und  zur  Vennehrung  gehmgen, 
zur  Folge.  Wo  tlies  sein  wird,  und 
wie  zahlreich  die  Tuberkel  sein 
werden,  hängt  von  dem  Sitz  des 
Eiubrnchs  und  von  der  Zahl  der 
in  das  Blut  gelaugten  Bacillen  ab. 
Reieldiche  Bacilleneiufuhr  in  das 
Blut  kann  zu  allgemeiner 
^  -V«»*'  »      •    -^-  ^  '^  "^  ^  ^  o  g  e  n  e  r    Miliar  t  u  b  e  r  - 

^ijj^^Wlfr     '    "^^^^PiY    ^'     kulose  führen. 
1^^2^:  ^      *^^  Werden   dem  Blute   in    spär- 

^^^^^       '  licher    Zahl    zugefübrte    Bacillen 

nur  in  einem   einzigen  Organ  ab- 
gelagert  und   tritt   nicht  der  Tod 
ein,    so  entstellt  in  diesem  Organ 
eine  fortschreite  n  d  e  li  ä  ui  a  - 
1 0  g e n e     L o k alt u  b e  r k  u  1  o s e , 
die  sich  in  ihrem  \'erlaufe   gleich 
gestaltet   wie   primäre   von  außen 
kommende  Infektionen. 
Die    die  lymphogene    und    die    hämatogene  Tuberkeleruptiou    he- 
gleitende   exsudative  Entzüiidiin^   ist  bald  mehr,   bald  weniger  aus- 
gesprochen uüd  pflegt  in  den  Meningen  und  in  den  Lungen  am  stärksten 
zu  sein. 

Findet  von  den  Lungenherden  aus  ein  Einbruch  in  die  Bronchien, 
etw^a  durch  Erweichung  eines  Käseherdes,  statt,  oder  bricht  ein  Nieren- 
herd ins  Nierenbecken  durch,  so  findet  auch  eine  Verbrcituns!:  der 
Tuberkelliaellleii  siii  der  Oberflüehe  der  Sclilelmhiliite  statt.  Aus 
den  lironciiien  gelangen  die  Bacillen  in  die  Luftrrdire,  den  Kehlko])f, 
die  Mundhöhle  und  von  da  auch  in  den  Darmkaual,  durch  Aspiration 
hei  tiefer  rascher  Inspiration  auch  in  andere  noch  gesunde  Iiungeu- 
teile;  von  den  Nieren  aus  gelangen  sie  in  die  ableitenden  Ilarnvvege. 
Auch  bei  dieser  Verbreitung  kann  eine  sekiindsire  Iiifekttoii  er- 
folgen, doch  führt  nur  ein  gewisser  Prozentsatz  der  so  verschleppten 
Bacillen  zur  Infektion,  und  es  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  nur  be- 
stimmte Schleimhautgebiete  für  die  Infektion  empfänglich,  für  den  Darm- 
traktus  vornehmlich  die  Mandeln  und  die  Ijmphadenoiden  Apparate 
des  Dünndarms  und  des  Dickdarms,  während  Oeso]diagus  und  Magen 
fast  immun  sind,  für  die  ableitenden  IJarnwege:  Nierenbecken,  Harn- 
leiter und  Blase,  wälirend  die  Harnröhre  fast  immer  frei  bleibt. 

(xelangen  Biielllen  In  die  großen  KörperWJlilcn,  so  können  sie  sich 
auch  hier  an  der  Oberfläche  verbreiten,  und  es  beantworten  die  serösen 


Fiff-  486.  Hämatogene  Miliar* 
tuberKulase  der  Leber  (Alk.  Kariii.). 
a  Ausgebildeter  Tuberkel  im  Pfortatler- 
biodegewebe.  b  Aohäufiiiig  von  Riindzetlen. 
Vergr.  150. 
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Häute  die  Infektion  mit  diffuser  Entzündung  uiitl  mit  Knötchenbilduoy 
(Fig.  487).     Späterhill    kann    sich    Bindegewebsueubildun^   anschließen. 

Ist  eine  Frau  zur  Zeit,  in  der  TuherkelbaciUeu  im  Körper  durch 
die  Blutbahn  sieh  verbreiten,  schwanger,  so  kann  auch  eine  Infektion 
der  Plaeeiita  und  von  da  aus  auch  eine  Iiifektloii  des  Fötus  eifolgeu, 
so  dali  das  Kind  späterhin  bereits  intiziert  geboren  uinL  Soweit  Er- 
fahrungen darüber  voHiegen,  ist  indessen  dieser  Vor*^ang  nicht  häufig, 
und  es  werden  K  i  n  d e  r  tuberkulöser  Eltern  li  ä  u  f  i  g  e  r  nach 
der  Geburt  angesteckt.  Eine  konzeptionelle  Infektion  der  Frucht 
durch  infiziertes  Sperma 
ist  nicht  nachgewiesen  und 
sehr  unwahrscheinlich. 

Zur  Infektion  (uit  Tu- 
berkelbacillen  gesellen  sich 
nicht  selten  Sekiiiiditr- 
Infektioneii,  und  es  fimlet 
dies  namentlich  dann  statt, 
wenn  durch  Tnberknlose 
verursachte  Zerfallshöhlen 
oder  llescliwüre  von  außen 
zugänglich  sind.  Am  häu- 
tigsten treten  Sekundär- 
infektionen in  tuber- 
kulösen Lungen  auf 
und  werden  vornehmlich 
durch  Streptokokken 
und  Staphylokokken, 
Pneumokokken  und  In- 
fiuenzabacillen ,  Micro- 
coccus  tetragenus  und 
Bacterinni  coli  etc,  ver- 
ursacht. Manche  Autoren 
sind  geneigt,  alle  stärkeren 
entzündlichen  Exsudatio- 
uen,  welche  die  Lungen- 
tuberkulose begleiten,  auf 
solche  Sekundärinfektionen  zurückzufiShren :  doch  ist  dies  insofern  nicht 
richtig,  als  die  durch  Tuberkelbacillen  bedingte  Tuberkelbildung  von  ganz 
bedeutenden  entzimdlichen  Exsndationen  hegleitet  sein  kann,  so  daß  sich 
in  den  (iewelien  (in  den  Lungenalveolen,  auf  der  Pleura,  in  den  Subarach- 
noidealräumen  etc.)  seröse  oder  serös-fibrinose,  oder  rein  fibrinöse,  oder 
eiterig-fibrinOse  Exsudate  in  erheblicher  Menge  anhäufen  konneu.  Auf 
Sekundärinfektionen  weisen  holies  (septisches)  Fieber,  rascher,  zur 
Eiterung  tendierender  ttewebszerfall»  ungewöhnlich  Iveftige,  zum  Teil 
hämorrhagische  Entzündung  hin,  docli  ist  es  ohne  speziell  darauf  ge- 
richtete l^ntersuchung  oft  nicht  zu  sagen,  ob  eine  rein  tuberkulöse  oder 
ob  eine  Mischinfektion  vorliegt, 

Üeber  die  Behandlung  der  Tuberkulose  mit  Bakterienextrakten  und 
Heilserum  vergl  §  52  S.  PJL 

I>ie  Frage,  wie  oft  Tuberktilo«««  durfh  üebcrtni^nir   der  Bacillen   von  der 
Matter  »af  diis;  Kirnt  Übergeht,  ist  noch  eine  offene,  doch  ist  durch  l^nierauchungeD 

voo  HcHMORL,  BiRCH-HfKscHrKi.n  utid  Landouzy  tiei  MihartuWrkulo&e  »chwangerer 
FfAUeo  nariig^wieeeo,  daß  TulHTkelbacilleii  sowohl  im  Innern  intervillöeer  Räume  ftls 


Fig. 
Kann,), 


4tsT,  Tu  bereut  06  18  omeßti  (M.  Fl, 
a  TubcrkelKeDtrum.  h  Zelko  mit  epithe- 
loidem  Charakter,  c  LTmphatiBche  Elemejite.  it  Ge- 
wucherte dn-  und  menrkemige  Epithelien  der  Um- 
gebung,   Vergr.  200. 
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auch  im  Blut  von  Choriongefäßen  vorkommen,  und  daß  auch  die  Leber  des  Fötus 
Bacillen  enthalten  kann.  Femer  kommen  auch  Fälle  von  Tuberkulose  der  Placenta 
vor  (ScHMORL,  KocKEL,  LuNGWiTZ),  wdche  als  Stationen  auf  dem  Wege  des  Tuberkel- 
bacillus  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  angesehen  werden  können. 

Für  einen  Uebergang  der  Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  sprechen 
auch  die  von  Demme,  Baumgarten,  Billiet,  Charrin  und  Anderen  mitgeteilten 
Fälle  frühzeitig  aufgetretener  Tuberkulose,  sowie  die  Angaben  von  Armanni,  Lak- 
DOUZY  und  Martin,  daß  sie  durch  Impfung  von  Organstücken  menschlicher  Föteo, 
die  von  tuberkulösen  Müttern  stammten,  bei  Meerschweinchen  Tuberkulose  erzeugt 
hätten.  Noch  wichtiger  aber  sind  experimentelle  Untersuchungen,  welche  de  Rekzi 
und  Gärtner  angestellt  haben,  indem  es  ihnen  gelang,  bei  Meerschweinchen,  weißen 
Mäusen  und  Kaninchen  durch  Impfung  der  Mütter  auch  einen  Teil  der  von  denselben 
geborenen  Jungen  tuberkulös  zu  machen,  und  es  ist  demgemäß  auch  OIrtner  der 
Ansicht,  daß  unter  geeigneten  Bedingungen  sowohl  bei  Tieren  als  beim  Menschen 
Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  übergehen  können.  Endlich  ist  es 
Maffucci  und  Baumgarten  auch  gelungen,  Tuberkelbacillen  mit  Erfolg  auf  be- 
fruchtete Hühnereier  zu  übertragen,  wobei  sich  ergab,  daß  die  Infektion  die  Ent- 
wickelung  des  Hühnchens  nicht  stört,  daß  vielmehr  die  Bacillen,  von  dem  Embryo 
aufgenommen,  zunächst  ohne  sich  erheblich  zu  vermehren,  in  dessen  Gewebe  ver- 
harren, um  erst  späterhin  im  Körper  des  ausgekrochenen  Hühnchens  Tuberkulose  zu 
verursachen.  Nach  den  Ergebnissen  anatomischer  Untersuchung  kann  eine  placentare 
üebertragung  der  Tuberkulös  e  auf  das  Kind  nicht  zweifelhaft  sein. 
Konzeptionelle  üebertragung  der  Tuberkulose  von  dem  Vater  auf  die  Frucht  ist  da- 
gegen nicht  anzunehmen.  Im  übrigen  ist  nach  den  bisherigen  Beobachtimgen  daran 
festzuhalten,  daß  die  Tuberkulose  meist  auf  eine  extrauterine  Infektion 
zurückzuführen  ist,  und  daß  Kinder  tuberkulöser  Eltern  deshalb  an 
Tuberkulose  so  häufig  erkranken,  weil  sie  der  Inf  ektion  mit  Tuberk  u lose  mehr 
ausgesetzt  sind  als  Kinder  gesunder  Eltern.  Eine  besondere  Disposition  der 
Kinder  tuberkulöser  Eltern  zu  Tuberkulose  ist  nicht  nachgewiesen. 

Bei  Tieren  scheint  eine  Üebertragung  von  Tuberkulose  auf  den  Fötus  nach  An- 
gabe von  ZippEiJus,  Jessen,  Pütz,  Grothans,  Malvoz,  Lydtin,  Brouvier. 
Adams  und  Anderen  ab  und  zu  vorzukommen,  und  Johne  hat  bei  einem  Kalbsfötus 
nicht  nur  Knötchen  und  Knoten  in  der  Lunge,  in  der  Leber  und  in  verschiedenen 
Lymphdrüsen  nachgewiesen,  sondern  auch  die  Anwesenheit  von  charakteristischen  Ba- 
cillen festgestellt 

Von  Seiten  der  Kliniker  und  Aerzte  wird  vielfach  die  sog.  SkrofUose  als  ein  be- 
sonderer pathologischer  Zustand  des  kindlichen  Organismus  angesehen,  der  zu  Tuber- 
kulose in  besonderem  Maße  disponiert.  Als  skrofulös  werden  Kinder  angesehen,  welche 
andauernd,  oder  wenigstens  sehr  häufig  an  Ekitzündungen  der  Schleimhäute  (der  Nase 
und  ihrer  Nebenhöhlen,  der  Conjunctiva,  des  Mittelohres)  sowie  der  äußeren  Haut,  an 
dauernden,  zuweilen  zu  Nekrose  und  Vereiterung  führenden  Lymphdrüsenschwellungen, 
endlich  auch  an  chronischen  Entzündungen  der  Knochen  und  Gelenke  leiden  und  ein 
schlaffes,  blasses,  oft  auch  gedunsenes  Aussehen  bieten.  In  vielen  Fällen  sind  diese 
Erscheinungen  schon  durch  Tuberkulose  verursacht,  in  anderen  Fällen  handelt  es  sich 
um  Streptokokken  oder  Staphylokokkeninfektionen  oder  um  SyphiHs.  Es  ist  also  diese 
Skrofulöse  nur  eine  besondere  Erscheinungsform  verschiedener  Infektionen,  aber  keine 
besondere  Krankheit.  Ob  dabei  die  beteffenden  Kinder  eine  besondere  Disposition 
zu  allen  diesen  Infektionen  besitzen,  die  man  als  Skrofulöse  bezeichnen 
könnte,  ist  schwer  zu  erweisen.  Der  kindliche  Organismus  wird  durch  diese  Infek- 
tionserreger ganz  allgemein  sehr  leicht  infiziert,  und  es  kann  danach  die  häufige  Er- 
krankung einzelner  Kinder  an  diesen  Infektionen  ebensowohl  auf  mangelhafte  Rein- 
lichkeit und  auf  Besonderheiten  der  Umgebung,  in  der  sich  das  Kind  befindet,  auf 
häufige  Verletzungen  etc.,  als  auf  eine  besondere  Disposition  des  Kindes  selbst  zurück- 
zuführen sein. 

V.  Behring  hat  in  den  letzten  Jahren  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  Tuberku- 
lose fast  immer  im  Säuglingsalter  durch  Aufnahme  der  Bacillen  vom  Darm  aus  er- 
worben werde,  daß  spätere  Infektionen  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielen.  Richtig 
ist  an  dieser  Anschauung  nur  die  schon  lange  bekannte  Tatsache,  daß  der  Darm  des 
Säuglings  die  Bacillen  leichter  aufnimmt  als  der  Darm  des  EIrwachsenen,  und  daß  die 
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lufekliou  nicht  immer  am  Orte  der  BacillenaiifBaliine  manifest  wiidj  sondern  Behr  oft 
erat  in  Urganen,  denen  nie  durch  den  Lyinph-  und  den  Blutstrom  zngefiUirt  werden, 
in  Lymphdrüsen »  in  der  Luüge,  im  Gehirn,  in  Knochen  etc.  Infektionen  mit  Tuberkel- 
bacillen  können  in  jedem  Atter  auftreten»  Es  ist  ferner  die  primäre  Darminfektion 
nicht  die  dommierende,  i^ondern  die  Infektion  des  Re^pi ratio nsapparate^,  Dia^e  erfolgt 
mei^t  durch  die  direkte  Zufuhr  der  BaciUen  in  das  reäpirierende  Lnogenpareneliym* 
Eine  primäre  Infektion  der  Respirattonswege,  der  Nme,  de»  Kehlkopfe»,  der  Lnftrölire 
und  der  Bronchien  kommt  zwar  vor,  tritt  aber  gegienüber  der  primären  Lnngcninfektion 
zurück. 

Die  Tiili«rkiitaNe  der  Sttugetlere  wird  am  MnTigftten  beim  Binde  beobachtet 
und  zeigt  im  Btlgemeinen  einen  ähnlichen  Verlauf  wie  die  Tuberkulose  des  Menschen, 
doch  bilden  die  Granulationswucheningen  häufiger  größere  geach wulstartige  Knoten, 
so  namcütUch  beim  Rind,  und  ee  i«t  die  Neigung  zur  Genera lisation  geringer.  Die 
Tuberkulose  der  Kerä^en  Haute,  die  oft  ab  PerlHUCht  bezeidmet  wird,  beginnt  mit 
der  Bildung  kleiner  Knötchen,  führt  alödann  aber  zu  etarkereo  Bindegeweba Wuche- 
rungen, &o  daM  eich  auf  der 
verdickten  Serosa  erbten-  bi« 
höhnen  große,  ja  selbst  hiih- 
iierei-  bis  faustgroße  Knoten 
bilden  (Fig.  488),  die  an  fang» 
weich ,  ^arkom  ahn  lieh  eind^ 
«pater  aber  fester  und  derber 
werden  und  oft  verkalkte 
Kä^^erde  einschließen.  Die 
Form  der  Wucherung  ist  bald 
zottig  und  warzig,  bald  maul- 
beorförmig  oder  traubig, 
blumenkohlartig,  bald  auch 
polyp<5^. 

Nächst  (iem  Rinde  er- 
krankt am  bäufigdten  das 
Schwein,  gel  teuer  erkranken 
Pferde,  Ziegen ^  Schafe  und 
Katseci,  noch  seltener  Hunde. 

Von  wilden  Tieren, 
die  gefangen  gehalten  werden, 
erkranken  leicht  an  Tuber- 
kulose Affen j  Löwen,  Tiger, 
Bären »  Schakale ,  Panther, 
Jaguare,  Giraffen  und  Drome- 
dare, Von  den  kleinen 
Versuchstieren  ist  das  MeerHch weiochen  das  empfänglichste.  Nach 
subkutanen  Impfungen  stellt  sich  eine  fortschreitende  Tuberkulose  ein,  welche  das 
Tier  in  etwa  4—11  Wocben  tötet»  Bei  Kaninchen  kann  Impftuberkuloae  abheilen, 
Feldmäuse  und  weiße  Mäuse  sind  schwer  zu  infizieren. 

Bei  dem  OeflUgel  (Hühner,  Taul*en,  Fasanen,  Papageien)  ist  Tubcrkuloce  häufig 
und  lokalisiert  sich  meist  in  den  A blond nalorgauen. 

Kulturen  von  Bacillen  der  Tuberkulose  des  Menschen  und  derjenigen  des  Ge- 
flügels zeigen  nicht  unerhebliche  Verschiedenheiten,  Erstere  sind  trtx^ken,  warzig  oder 
schuppig,  glanzlos,  letztere  feucht,  faltig  und  weich  und  wachsen  auch  noch  bei  43''* 
Hunde  sind  gegen  Vogel  tuberkulöse  ganz  immun,  gegen  die  Tuberkulose  de»  Mensehen 
niüht.  Intra peritoneale  Impfung  von  Säugeliertuberkulose  verursacht  (Lkray)  bei 
Kaninchen  in  der  Leber  und  der  Milz  zahlreiche  käsige  Herde  mit  wenig  Riesenzellen 
und  spiirlicheii  Bacillen,  in  der  Lunge  zahlreiche  käsige  Knölchen  mit  zahlreichen 
Bacillen,  Impfungen  von  Hühnertuberkulose  dagegen  spärliche,  nicht  verkaaeiide  iaUlge 
Wueherungen  mit  Riesenzellen  und  ungeheuren  Mengen  von  Bacillen, 

Nach  31AFFLTCCI,  MARTm,  Gärtner  und  Anderen  hat  Einimpfung  menachlleher 
Tuberkulose  beim  Huhn  keine  Tuberkulose  zur  Folge,  aber  die  Bacülen  erhalten  sich 
wochenlang  lebend  im  Körper  des  Huhnes.    Tauben  {ÄüCLAiEj  aterbeo  nach  Intra- 


Fig.  488,      Wucherungen  der   Pleura  bei 
Tuberkulose  (Perlsuchtj  des  Rindes. 
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peritonealer  Impfung,  aber  es  finden  sicJi  in  cieni  Gewebe  keine  Tuberkel ;  Leber  und 
Lunge  können  noch  nat-h  14  Tagen  lebende  Bacillen  enthalten.  Bei  Meen^chwei neben 
veruraacshen  (Htkaus)  Bucillen  menschlicher  Tuberkulose  viel  schwerere  Veränderungen 
als  Bacillen  der  Hühnert-uberkulo^e.  Bei  mit  HühnertuberkuloBe  infizierten  Mäusen 
findet  (Webek  und  BoFiN(iEii)  eine  no  äfften  hafte  Vermehrung  der  ßaeillen  statt  ohne 
Giftwirkung  und  ohne  stärkere  Reaktioo  von  Reiten  der  Gewebe.  Der  Aufenthalt  im 
Säugetier körper  (Meerach weinchen  und  Maus)  ändert  gdbat  nach  1 — 2  Jahren  die 
Virulenz  der  Kaeillen  für  Huhner  oder  für  Meerschweinchen  nicht..  Ob  der  Meoech 
für  Vc^geltuberkuloee  empfänglich  iat^  it*t  eine  mx-h  cdfene  Frage. 

Die  Fru^,  ob  die  Tuberknlofte  der  Tlere^  insbe^iondcre  der  Haufitiere,  mit  der 
Tuberkulose  dea  Mettfvelieu  Identij^eh  k«!  iNler  nicht,  ist  in  den  letzten  Jahren  Ctegen- 
Btand  lebhafter  DiskuÄsion  gewesen.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  hat  sich  für  die 
Identität  a uegcfc prochen ,  Koch  und  v.  BaumicAKtek  dag^en.  Für  die  letztere  Än- 
schauung  kanu  man  geltend  machen,  daß  die  Bacillen  verf?chiedener  Herkunft  in  Kul- 
turen  Verachiedenheiteu  zeigen,  daß  insbesondere  Kulturen  v^ju  Bacillen  der  Vogel* 
tuberkulöse  wesentliche  Differenzen  gegenüber  der  McnnchentuberkuloBe  bieten.  Man 
kann  ferner  anführen,  daß  Impfungen  von  Tuberkel bacillen  menschlicher  Herkunft 
auf  Haustiere,  z.  B.  auf  Rinder,  fehlschlagen  cwler  eine  leichtere  Erkrankung  hervorrufen 
als  BaciUenimpfungen  von  einem  kranken  Rinde.  Trotz  dieser  Tatsachen  ist  es  inde«e«i 
nicht  zu  bezweifeln^  daß  e^  sich  nicht  um  verscbietlene  KrankheiUformen  handelt,  datl 
die  Tuberkulose  de«  Menschen  und  der  Haustiere  vielmehr  eine  identische  Erkrankung 
ißt,  welcJie  durch  VarletHteu  detM^lben  Baeillenart  hervorgerufen  wird.  Vermehren 
iich  die  BacUlen  längere  Zeit  innerhalb  derselben  Tierspecifö*,  m  erhallen  sie  Eigen- 
BchafteuT  die  sie  für  andere  Tierspecies  weniger  virulent  und  schwer  übertragbar  machen. 
Die  Tuberkidose  des  Menschen  ist  trotzdem  auf  Säugetiere  noch  direkt  ül>ertragbar, 
und  es  kann  sich  auch  der  Mensch  niit  Bacillen  der  Säugetiertuberkulose  infizieren. 
Nicht  gekochte  Kuhmilch  und  Fleisch^  die  Tuberkel  bacillen  enthalten,  können  danach 
die  Rindertuberkulose  auf  den  Menschen  übertragen,  und  es  kann  das  Wartepertional 
der  Tiere  auch  von  Wunden  oder  von  dem  Respirationswege  aus  durch  kranke  Tiere 
infiziert  werden.  Am  wätesten  in  seinen  Eigeuschaften  von  den  Bacillen  menschlicher 
Tuberkulose  entfernt  ist  die  Bacillusvarietät  der  Vogel  tuberkulöse.  Bei  Fapageien 
kommt  auch  eine  Tuberkulose  vor,  deren  Bacillen  in  ihren  Eigenschaften  mit  den  Ba- 
cillen der  menschlichen  Tuberkulose  übereinstimmen, 

Tuberkulose  kommt  auch  bei  Kaltblütern,  Fischen,  Blindschleichen,  Fröschen, 
Schlangen,  Eidechsen,  Schildkröten  vor  und  wird  ebenfalls  durch  einen  säurefesten 
Baciltiis  verursacht,  der  sein  Wachslumsoptimum  bei  15  "^  hat  und  bei  Temperatureo 
von  10—31  ^  wächst.  Es  wird  angenommen  (Bataillon,  Ferre  u.  ä.),  daß  auch 
dieser  Bacillus  eine  Varietät  de«  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose  darstellt.  Fried- 
mann hat  versucht^  durch  Impfung  des  für  Säugetiere  wenig  virulenten  Kaltblüter- 
bacillua  Meerschweinchen  gegen  Tuberkialosc  zu  immunisieren. 

AU  Piieudatuherkulose  kanu  man  Erkrankungen  zusammenfassen,  bei  welchen 
den  Tuberkeln  ähnliche  zellige  und  fibröse,  zum  Teil  auch  der  Nekrose  verfallende 
Knötchen  sich  bilden,  die  aber  nicht  durch  den  KocHschen  Bacillus  verursacht  werden. 
Nach  der  Aetiologie  kann  man  folgende  Formen  unterscheiden. 

1)  Paeudotuberkulose  durch  tote  Fremdkörper.  Kann  experimentell 
durch  Injektion  von  Lykopodiumsporen,  Olivenöl,  Quecksilber  in  die  Blutgefäße,  In- 
halation reizenden  Staube«  in  die  Lungen,  Injektion  größerer  Mengen  von  Milch  in 
die  Bauchhöhle  etc.  erhalten  werden,  Raupenhaare,  Wattestücke,  öeidenfadcnKtücke 
etc.,  die  im  Gewebe  liegen,  Cholesterin  tafeln  au(*  geplatzU^n  Ovarialcvsten,  Mageninhalt^ 
der  in  die  Bauchhöhle  geraten  ii^it,  können  ebenfaik  tait  Bildung  zellig-fibrÖHer  Knöt- 
chen fähren. 

2)  Durch  monomorphe  und  polymorphe  Bakterien  verursachte 
P  ß  e  u  d  o  t  u  b  er  k  u  1 0  s  e.  Eppinoer,  Büchholz  und  FLEXifER  haben  aus  anftchänend 
tuljerkiilöaen  Lungen  und  Bronchial drünen  Cladothrix-  und  Btreptothrixarten  be- 
flchrieben,  die  sie  für  die  Ursache  der  Erkrankung  zu  halten  geneigt  sind.  Courmont 
fand  in  einem  scheinbar  tuberkulöeen  Ellbogen gelenk  einen  Bacillus,  der  mit  dem 
KoCHschen  Bacillus  nicht  identisch  war.  Mit  dem  RABiNöWlTt^CHt*chen  Butterbacillue, 
der  wahrscheinlich  vom  Kuhmist  atanimt,  sowie  mit  den  MoüLLEE^chen  LTrasbacillen 
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kann  man  bei  MeerHchweincheo,  mit  dem  KoENt^cheii  Butierb&ciilu&  bei  weißen  MSuBen 
eine  der  Tubertnlcwe  aiin liebe  PeritoneÄlerkrÄnkiing  erzielen. 

Bei  Nagetieren  kommt  eine  der  Tuberkiiloee  äbnlielie  Erkrankung  nicht  fielten 
vor  (Pfeiffer,  Peeisz,  Zagaki,  Nocabd^  Bonome,  Delbanco  u.  A.),  die  durch 
einen  plumpen  dicken  Bacillus  mit  abgerundeten  Enden  verurBscbt  wird.  Andere 
Formen  bacillarer  Pseudotuberkulose  hat  Ebeeth  bei  Kaninchen,  31ciR  bei  Vögeln, 
Coi^EMOliT  bei  einer  Kuh  beobachtet  u,  s,  w. 

3)  Pgeudotuberk  ulose  durch  H y  phomy  ceten  kommt  in  der  Lunge  vor 
und  kann  auch  künstlich  durch  Injektion  venschiedener  Aspergillus-  und  Mucorarten 
erbalten  werden,  doch  zeigt  eie  Eigen tümlk-hkeiten,  die  meist  ohne  SchwierigkeiteD 
eine  Unterscheidung  von  der  wahren  Tuberkuloae  enuöglicheii. 

4)  Pseudotuberkulose  durch  tierijsiche  Parasiten  kommt  vornehmlich 
bei  Schafen j  Schweinen,  Ziegen,  Katzen,  Feldhasen,  Rehen,  Hirschen  und  Gemuen 
vor  und  wird  durch  verschiedene  Strongylu«arten  und  Pseudalius  c^ipilJaris  (Müller) 
veruraacht,  ist  also  eine  verminoee  P&eudotuberkuloee, 
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§  172.  Die  Syphilis  ist  ähnlich  wie  die  Tuberkulose  eine  In- 
fektionskrankheit, welche,  von  einer  örtlichen  Lokalisation  ausgehend, 
sich  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  im  Organismus  verbreitet  und  zur 
Bildung    umschriebener   Entzündungen    und   Granulationswucherungen 


Die  syphiUtischeii  G^webserkrEiDkiingdii. 


673 


führt,  doch  zeigen  die  einzelnen  Lokalisationsherde  keinen  so  cliarakte- 
ristischen  Aufbau  wie  der  Tuberkeh 

Die  Ursache  der  Syphilis  ist  nicht  bekannt.  Ol*  ein  im  Jahre  1884 
von  LusTOARTEN  beschriebener  Bacillus  pathogene  Bedeutung  hat 
und  das  K  o  n  l  a  g  i  u  ni  der  Syphilis  darstellt,  ist  fragÜch*  Die  dem 
Tuberkelbadllus  ähnHchen  Bacillen  zu  züchten»  ist  bis  jetzt  nicht  ge- 
lungen. 

Das  Gift»  durch  dessen  Impfung  SyplüHs  entsteht,  kommt  nur 
innerhalb  des  menschHchen  Organismus  vor,  wird  nur  innerhalb  des- 
selben reproduziert  und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch  direkte 
oder  indirekte  Uebertragung*  Metschnikoff,  Roux,  Lassar  und 
Neisser  gelang  es,  Syphilis  durch  Einimpfung  syphilitisch  erkrankti^r 
Gewebsmassen  auf  anthropoide  Affeu  (Schimpanse)  zu  übertragen.  In 
einen  Organismus  verpflanzt,  ruft  das  tiift  Entzündungsprozesse  aller- 
verschicdenster  Intensität  und  Extensität,  von  der  einfachen  lokalen 
vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung  erheblicher  Exsudate  oder 
geschwulstähnlicher  Granulationen,  oder  ausgedehnter  Bindgewebshyper- 
plasieen  hervor.  Von  einer  syphilitischen  schwangeren  Mutter  kann  die 
Infektion  durch  die  Placenta  auf  das  Kind  übertragen  werden. 


Fiff.  489.  loitialfikleroBe  (Alk.  Häm.  Eos.),  a  Coriiira,  leicht  entzündet. 
h  Initiaßklerofte;  zeUig  infiltriertes  Bindegewebe,  c  Einbruch  der  zeliigea  Maseen  ins 
EpLtheL    d  e  Mit  Rundzellen  gefüllte  Lympbgefäöe.    Vergr.  35. 

Bildet  sich  am  Orte  der  Infektion,  welche  meistens  die  äußere 
Haut  an  den  GenitaUen  betrifft,  indessen  auch  in  Schleimhäuten  (Mund. 
Rachen«  Genitalschleinihaut)  auftreten  kann,  der  erste  Entzündungsherd, 
so  entsteht  zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nacli  sich  ausbreitet 
und  8 — 10  Tage  nach  ihrem  Auftreten  Scluippen  bildet,  oder  aber 
ulceriert  und  eine  geringe  Menge  seröser  oder  eiteriger  Flössigkeit 
secerniert,  welche  zu  einer  Borke  eintrocknet,  Gleiclizeitig  verhärtet 
sich  der  Grund  und  bildet  eine  sclieibenformige  dicke  oder  dünne, 
perganientartige  Einlage  in  der  Haut.  Zuweilen  entsteht  aucli  ein 
Bläachen   und   aus   diesem   eine   Erosion   und   alsdann    ein   Geschwür, 

>,  Uhrb   d.  «Uff.  PkUiol.    11.  AuR.  43 
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welches  wenig  secerniert.  dessen  Grund  aber  verhärtet  ist.     Id    noch 

anderen  Fällen  besteht  zuerst  ein  Geschwür,  und  der  Grund  verhärtet 

sich  erst  nachträglich. 

Die  Verhärtung  wird  als  Inltlalsklerose   oder  als   HrxTERscbe 

Induration  (Fig,  4Hy  h),  das  Ge>chwür  als  harter  Schanker  be- 
zeichnet. Die  erstere  ist  wesentlich 
durch  eine  Anhäufung  kleiner  Rund- 
Zellen  (Fig.  489  h  und  Fig.  490  a) 
in  den  Spalten  des  Bindegewebes 
bedingt.  Zuweilen  bilden  sich  auch 
epitheloide  Zellen  (Fig.  490  6> 
und  vereinzelte  Riese nzellen 
{c).     Damit   if=t   der   Höhepunkt   der 


^ 


« 


^^S^' 


Fig.  490.  ischöitt  aua  einer  sTphili* 
tischen  Init  Ja!&kleroi*e  (Alk*  AI. 
Kann.),  a  RundÄeLlemufiltration.  b  Gröfiere 
einkernige  ZeUeiif  c  Yieliemige  Rieeenzellen. 
Vergr.  350. 


Entwickelung  erreicht:  der  größte  Teil  der  Zellen  zerfallt  und  wird 
resorbiert.  Ein  Teil  der  Zellen  wird  zur  Bildung  eines  Narbengewebes 
verwendet. 


S 


.,,'^'i.-^i-- 


Fig.  491.  Condvloina  latiini  ani  (Alk.  Bismarckbraun).  a  Horuschrcht,  b 
Schlei iij»cb »cht  der  Epidermis,  r  Omuiti.  d  AufgelcK-kert*,  kleinzellig  infiltrierte  Hom- 
fichicht  f  Anfget^uollene,  /aufgequollene  urnl  zelll|?  iafikrierte  BehleimsciicliL  jr  Epithel - 
«eilen  mit  Rund  Kellen  im  Innern,  h  Körnige  Gerin  nungsmassen,  /  Geschwellter,  und 
mit  Zellen  und  Flüssigkeit  infiltrierter  Päpillarkörper,  k  Cönuin»  mit  Zellen,  FlÜBsi^- 
keit  und  geronnenen  Eiweißkurperu  infiltriert,  t  Erweiterte  und  mit  Gerinnseln  gefüllte 
Lymphgefäße,     m  i^chweißdrüsen.     Vergr,  15Ü, 
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Scheu  im  Gebiete  der  Initialäkleiose  und  deren  nächster  Umgebung 

findet  man  die  Lyuiphgefäße  (Fig.  4SiJ  d  e)  erweitert  und  mit  Leuko- 
cyt^n  gefüllt  Weiterhin  sclüieüen  sicli  naeli  einer  gewisseu  Zeit  Ent- 
zündungen der  Lymphdrüsen»  der  Haut  und  der  Sehleiudiiiute  (sekun- 
däre Syniptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der  Ein- 
geweide und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  EruptionsformenJ*  Sie  sind 
zum  Teil  anderen,  oicht-syphilitischen  Entzüntluugeu  gleich,  zum  Teil 
werden  besondere  Grauulation&bilduugeu  erzeugt.  Die  syphilitischeu 
Atfektionen  <ier  Haut,  welche  unter  dem  Namen  der  Syiililllde  zu- 
sammengefaßt werden,  bilden  bald  nur  rote  Flecken,  bald  kleinere 
oder  größere  papilläre  Erhebungen,  welche  sich  mit  Blasen-  und  Pustel- 
bilduüg,  sowie  auch  mit  Schuppenbilduug  verbinden  können,  nud  man 
hat   danach  auch   die   verschiedenen    Hauts}7»hilide    mit  verschiedenen 


r^ 


^r^^' 


s 
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Fig*  41>2.  AI  t:  ü  1  i.  ^ , - .  M  -  .  [ I b  ä  I  i  t i  a  syphilitica  ^u  m  rii  u 8  ii  {M.  FL  Alk. 
Hära.),  a  Hirnrinde,  b  Weiche  Hirnhäute  c  Von  zellieem  Exsudat  nmcebene 
Vene,  d  Frische«  zeniges,  d^  zeWl^-Ührbses,  r£,  verkästes  Grau  ulatjnnsgc webe,  «  Arterie 
mit  ^tark  verdickter  Inliraa  und  zellig  infiltrierter  Adventitia,  /  Z<»Iiige  Infiltration 
der  Pialecheiden  der  Rindengefäßa  /.  Perivaskuläre  zenige  Infiltration  der  Rinden- 
8ul>»tÄnz,  f?  In  diffuÄer  Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  öbergreitende  zellige  Infiltration, 
Vergr,  15, 

Namen  belegt,  indem  man  eine  Roseola  syphilitica,  pa  pul  ose 
Syphilide,  vesikulöse,  i*ustulöse  und  ulceröse  Syphilide, 
sowie  eine  Psoriasis  syphilitica  unterscheidet.  Gemeinsam  ist 
allen  diesen  Affektionen,  daß  es  sich  um  mehr  oder  minder  hochgradige 
Entzündungen  handelt,  welche  in  erster  Linie  durch  eine  Uewehs- 
intihration.  zum  Teil  auch  durch  Wuclierung  ausgezeiclinet  sind*  So 
findet  man  z.  B.  bei  den  als  g  r  o  11  p  a  p  u  I  o  s  e  s  S  y  j*  h  i  1  i  il  oder 
C  o  n  d  y  I  o  m  a  1  a  t  u  m  bezeichneten  lieetarti^eu  Erhabenheiten  der  Haut 
eine  Infiltration  des  F'apillarkorpers  (Fig,  4i.U  r),  des  Coriuius  ikj  und 
auch  dey  Epithels  {-?,  f\  t/,  //)  nnt  Zellen  und  düssigeui  Exsudat»  das 
bei  Härtnug  gerinnt,  und  es  konneu  diese  Exsudatniassen ,  falls  die 
Hornschicht   (1er  Epidermis   raaceriert   wird,  an   die   OberHiiche   treten 

43* 
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und  ein  Nässen  der  Condylome  bedingen.  Bei  den  pustiilösen  Syphi- 
liden führt  die  Entzündung  zur  eiterigen  Schmelzung  des  Epithels,  bei 
den  ulcerösen  audi  des  Pupilhirknrpers  und  des  Coriums,  so  daß  Ge- 
seh  w  ü  re  entstehen. 

Aehnlidie  entzündliche  Veränderungen,  wie  in  der  Haut,  treten  im 
Sekundärstadium  der  Syphihs  aurh  in  den  Srhleinihäuten,  insbesondere 
der  Mundhrdile,  des  Rachens  und  der  Respirationswege  auf. 

Die  in  den  inneren  Organen,  in  Drüsen,  an  Knochen,  in  Muskeln, 
im  subkutanen  und  submucOsen  Bindegewebe,  in  den  Hirnhäuten  etc. 
auftretendeu  syphilitischen  Erkrankungen  des  tertiären  Stadiums  stellen, 
sofern  sie  nicht  nur  in  leichten  degenerativen  und  entzündlichen  Pro- 
zessen oder  hyperplastischen  Gewebswucherungen  ohne  charakteristische 


'■0- 


t^i     f 


Fig.  493.  Syphilis  des  BchSdeldache».  a  Periüet.  b  Knochenhalken. 
c  Klemzellige  Infiltration  des  Markes,  d  Abgentorbcnes  infUtrierte«  Markgewebe,  e  In 
die  Knochen  emwuchemdes  Periost.  /  Fibröses  Eodost.  j?  Oätoklast^n  und  Hownurp- 
sche  Lakuoen.    Vergr.  40. 

Eigenschaften  bestehen,  Bildungen  dar.  welche  gewöhnlich  als  CtuiudiI- 
knoteit  (ViRCHOw)  oder  als  ^iy|)hilom  bezeichnet  werden.  In  seinen 
frühen  Stadien  stellt  das  Gumma,  ähnlich  wie  das  breite  Condylom, 
eine  auf  ein  (iewebsgebiet  beschränkte  Entzfindung  dar,  doch  ist  das 
Gumma  meist  zellreicher  und  verfällt  zum  Teil  der  eiterigen  Ein- 
schmelzung  oder  käsigen  Nekrose  (Fig.  41>2  d^),  während  in  anderen, 
namentlich  peripher  gelegenen  Teilen  sich  Granulationsgewebe  (d)  und 
weiterhin  Bindegewebe  (di)  bildet.  Es  kommt  namentlich  im  Periost 
(Fig.  493),   in   den  Häuten  des  (jehirns  (Fig.  492),   sowie   in   den  par- 
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enchymatösen  Organen  des  Unterleibes,   besonders  in   der  Leber  (Fig. 
494 ah),  der  Milz  und  den  Hodeu  vor. 

In  den  Hirn-  und  Rückeumarkshiiuten  führt  die  syphilitische  Ent- 
züntlung  teils  zu  schwieligen  Verdickungen,  teils  zu  Schwielen  mit 
käsigem  Einschluß.  Die  periostale  Syphilis,  die  mit  \'orliebe  sich  an 
den  platten  Knochen  des  Schädels  (Fig,  41*3),  oft  intlessen  auch  an  den 
(resichtsknochen,  den  großen  Rohrenkiiücheii  (Tibia)  lokalisiert  und  sich 
über  den  größten  Teil  des  Skelettes  verbreiten  kann,  zeigt  bei  leichteren 
Erkrankungen  den  Charakter  granulierender  Kntzüaduug,  ftie  zur  Bildung 
von  Narben-  un*l  Knochengewebe  und  damit  zur  Bildung  von  Osteo- 
phyten  und  zu  Hyperostose  führt.  Schwerere  Formen ,  welche  die 
eigentlichen  (iuniniiknoten  darstelleu,  wirken  zerstörend  auf  den 
Knochen  und  führen  zu  Karies  und  Nekrose.    Der  frische  Entzündungs- 


</- 
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Flg.  494.  Gumma  hepatie  (Alk.  Alkann.).  a  KflÄigcr  KiiuLeii,  L  Homogenes 
Bmdegewebe.  c  Bindegewebe  mit  Resten  von  Lebereewebe.  d  In  dag  Lebmewebe 
flQsstmhlende  ßindegewebs^ijge.  t  ZeUiger  Herd  am  ffiuide  des  Kifleknotena.  /|2ell]ge 
Herde  ionerbalb  der  bindegewebigen  AusdtrAhlungea.    g  Lebergewebe.    Vergr.  12. 


herd  präsentiert  sich  als  grau  durchscheinender,  fgelber  oder  grau- 
weißer, eiterähnlicher,  mit  lirperämischeni  Gewehe  umgebener  Herd, 
der  seinen  Sitz  im  Periost  hat,  aber  von  da  auch  auf  den  Markraum 
des  Knochens  übergreift.  Die  aus  kleinzelHgen  Massen  bestehenden 
gelben  Herde  (Fig.  41*^)  c)  können  absterben,  so  daß  die  Zollen  ihre 
Kerne  verheren  Uf),  und  es  kann  an  solchen  Stellen  auch  zu  Nekrose 
des  Knochens  kommen.  Im  lebenden  periostalen  und  endostalen  Ge- 
webe stellt  sich  Bindegewebsneubildung  ein  \e  fh  rlie  unter  Bildung 
vielkerniger  Ostoklasten  ig}  und  Bildung  HowsHiPscher  Lakunen  die 
Knochenbalken  zerstört.  Bei  Abheilung  des  Prozesses  kann  sich  in 
diesem  Rindegewebe  wieder  Knochen  bilden. 

In    der    I.eber    führen    die    sypliilitischen    Herderkrankungen    zur 
Bildung  strahliger  Bindegewebsnarben    (Fig.  494  i,   c,  d),    welche    oft 
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nekrotische,  käsige  Reste  des  urspruuglicheD  Entzündungsherdes  (a), 
verkäste  Gummiknoten,  einschließen.  Aehnlicli  gestalten  sich  die  Ver- 
liältnisi^e  auch  in  anderen  Organen,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Milz. 

Zerfall  syphilitischer  Herde  der  Haut  und  des  Unterhauizell^ewebes 
sowie  der  Mucosa  und  Subinucosa  führt  zur  Bildung  von  Gesellin  iiren, 
welche,  soweit  es  Schleimhäute  betritft.  am  häutigsten  im  Gebiet  der 
Mundhöhle,  des  Rachens  und  der  oberen  Respiration swege  (Fig.  4i*bai 

vorkommen.  In  der  Umgebung  von 
Geschwören  bilden  sich  nicht  selten  pa- 
pilläre ^V  u  e  h  e  r  u  ü  g  e  n  (Fig.  4^5  h  cK 
Die  Ursache,  durch  welche  die  syphi- 
litische Entzündung  häutig  ihren  Ausgang 
in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt, 
liegt  zunächst  in  der  besonderen  Be- 
schaffenbeit  des  Krankheitserregers.  Eine 
weitere  Ursache  bildet  die  ausgedehnte 
Beteiligung  der  Blutgefäße,  namentlich 
auch  der  Arterien,  an  der  Entzimdimg. 
AVo  eine  syplnlitische  Entzündung  zu 
Granulationsbiblung  oder  zu  einer  Binde- 
gewebsbyperpkisie  fuhrt,  da  verdicken 
sich  auch  die  Gefäßwände^  namentlich 
die  Intima  (Fig.  492 f),  so  daß  das  Gefäß- 
luiiien  verengt, 
schlössen  wird, 
litische  Prozeß 


elten  völlig  ver- 

ist  der  syphi- 

ganz   nberwiegeud 


Fig.  4U5.  S  y pli  i  11 1 i  s  c h e 
Verschwärung  des  Kehl- 
kopf e  e.  Sagittalftchiiitt  durch  den 
Kehlkopf  und  die  Trachea,  a  Ge- 
schwür» b  Verdickungen  und  pa- 
pilläre Wucherung  am  Kehldeckel. 
c  Verdiekungen  und  pa[ijlläre  Wn- 
cheruDgen  der  hnken  Kehlkopf- 
wand  und  de«  Tauchen  bandes. 
Natürliche  Größe. 


ja  nicht 
Zuweilen 
aurh 
an  den  (iefälien  lokalisiert. 

Neben  den  eigentlichen  syphilitischen 
Entzünduugslierden,  die  auf  eine  örtliche 
Lokalisation  des  Erregers  der  Syphilis 
hinweisen,  kommen  bei  Individuen,  die 
eine  syphilitische  Infektion  durchgemacht 
haben»  nicht  selten  eigenartige  Degen e- 
r  fi  t  i  0  n  e  n  i  m  G  e  1>  i  e  t  e  d  e  s  Z  e  n  t  r  a  1  - 
n  e  r  V  e  n  s  y  s  t  e  m  s  (Tabes .  progressi ve 
Paralyse),  die  sich  mit  Wucherungen  der 
Glia  verbinden,  vor,  deren  Entstehung 
als  Folge  der  8  y  p  h  i  1  i  s  angesehen 
wird,   doch   lassen   diese   Erkrankungen 


histologisch  keine  für  Syphilis  charak- 
teristischen Eigentfimlichkeiten  erkennen  und  kommen  in  denselben 
Formen  auch  bei  Individuen  vor^  die  niemals  eine  syphilitische  Infektion 
durchgemacht  haben. 

Die  hereditäre  Syphilis  ist  größtenfeils  durch  eigenartige  Ge- 
websveränderungen,  welche  von  den  Manifestationen  der  ac<iuirierten 
Syphilis  niclit  unerheblich  differieren,  charakterisiert,  doch  kommen  auch 
Verän<ierungen  vor,  die  mit  ersteren  übereinstimmen.  In  der  Haut 
verursacht  dieselbe  sowohl  makulöse  als  papulöse  und  pustulose  Syphi- 
lide, die  zu  Ulcerationen  führen  können.  Leber,  Nieren,  Nefiennieren, 
Knochen  können  umschriebene  nekrotische  Herde  oder  entzinulliche 
Zellanhänfungen  einschließen*  Die  Milz  pflegt  mehr  oder  weniger  ver- 
größert zu  sein  und  kann  in  einzelnen  Fällen  das  Zelmfache  ihres  nor- 
malen Volumens  erreichen.    In  der  Leber  kommen  sowohl  intravaskuläre 
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als  perivaskuläre  Anhäufungen  von  Rundzellen,  die  oft  sich  in  kk^ineu 
dichten  Herden  gruppieren,  verbunden  mit  periportaler  Bindegewebs- 
neubildung  vor;  sodann  gibt  es  auch  eine  diffus  über  die  ganze  Leber 
ausgebreitete  Hyperplasie  des  Bindegewebes  (Fig.  496  a  b),  welche  der 
Leber  eine  feste  Beschaffenheit  und  eine  eigentüralicb  gelbbräunliche 
Färbung  verleiht;  ferner  auch  eine  auf  das  periportale  Gewebe  be- 
schränkte Bindegewebswucherung.  Die  Lunge  kann  ganz  oder  teilweise 
eine   dichte,   einem  Sarkomgewebe  ähnliche  graue  oder  grauweilie  Be- 


^y 


\m 


Fig,  496.  Indurierte  Leber  eine»  »vphili ti»tchen  Neugeboren en 
iM,  Fl.  wäm.  Eoe,).  a  Hypertrophisches  periportale*  Bindegewebe,  b  Indurierte^»  von 
Bindegewebe  durchzogenem  Drüsengewebe,    r  Zellhaufen,    Vergr,  100. 


Fig»  497.  Vcrinderungen  der  Lunge  bei  kongentluler  ByphilU 
(M.  Fl.  Häm.  EmX  a  ZeUreichea  wuchernde«  Stroma.  b  Zellmrhe  Granulations- 
hefde.  c  Arterie  mit  verdickter  AdrentitiiL  d  d.  D ruften ähnli che  Bronchien,  welche 
zurai  Teil  \ä^)  abgestoßenefl  Epithel  und  Rufidzelten  enthalten,  e  e^  Alveolen,  welche 
zum  Teil  («,J  doBquauiierte*  Epithel  und  Ruudzellen  enthalten.    Vergr.  60. 
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schaifenheit  zeigen  und  besteht  alsdann  in  dem  veränderten  Gebiet  aus 
einem  zellreichen  Bindegewebe  (Fig.  497  a  b),  das  gar  keine  oder  nur 
mangelhaft  entwickelte  Alveolen  (e  ei)  und  Bronchien  (rf  d^)  enthält. 
Bei  geringfügiger  Erkrankung  besteht  nur  eine  Verdickung  des  peri- 
bronchialen und  perivaskulären  Gewebes  und  der  interalveolaren  Septen, 
zum  Teil  verbunden  mit  einer  Anhäufung  desquamierter  Epithelien  in 
den  Alveolen.  In  Nieren  und  Hoden  kann  das  Stützgewebe  ebenfalls 
stellenweise  vermehrt  und  abnorm  zellreich  sein.  Es  verursacht 
also  die  Syphilis  in  drüsigen  Organen  oft  Zellan- 
häufungen und  eine  pathologische  Entwickelung  der 
bindegewebigen  Bestandteile,  während  das  epitheliale  Gewebe 
in  seiner  Entwickelung  zurückbleibt.  Im  Blute  scheint  die  Zahl  der 
farblosen  Blutkörperchen  oft  vermehrt  zu  sein.  Endlich  finden  sich  an 
den  Knochen  nicht  selten  Störungen  der  endochondralen 
Ossifikation,  welche  hauptsächlich  durch  Unregelmäßigkeiten  in 
der  Markraumbildung  und  der  Ablagerung  der  Kalksalze  im  Knorpel 
charakterisiert  sind  und  zu  Störungen  in  dem  Bau  der  subchondral  ge- 
legenen spongiöseu  Knochensubstanz  führen.  Durch  die  Bildung  von 
Granulationswucherungen,  die  verkäsen,  können  auch  größere  Defekte 
im  Knochengewebe  entstehen. 

Von  zahlreichen  Autoren  wird  angenommen,  daß  die  Syphilis  nicht  nur  von  der 
Mutter,  sondern  auch  vom  Vater  durch  das  Sperma  auf  den  Fötus  übertragen  werden 
kann,  und  es  soll  letzteres  möglich  sein,  ohne  daß  die  Mutter  an  Syphilis  erkrankt. 
Matzenauer  bestreitet  diese  Anschauung  und  betont,  daß  keine  klinischen  Beobach- 
tungen vorlägen,  welche  eine  Uebertragung  der  Lues  durch  die  Mutter  ausschlössen 
(vergl.  §  18  S.  67). 
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S  173.  Der  Bacillus  I«*prae  (von  Neisser  1879  und  IHHl,  von 
Ahmauer  Hansen  1H80  bescli riehen)  ist  ein  kleiner,  4—6  tt  langer, 
Sfhlanker  Bacillus,  welcher  als  die  Ursache  des  Aussatzes  oder  der 
Lepra,  auch  Elephantiasis  G  r  a  e  c  o  r  u  m  genannt,  angesehen  wird 
und  auch  konstant  und  in  großer  Menge  in  dem  krankhaft  veränderten 
Gewebe  gefunden  wird  (Fig.  498,  Fig.  499  u.  Fig.  Um. 

Die  lepröseu  Erkraokungsherde  sind  im  allgemeinen  durch  eine 
Wucherung  charakterisiert  (Fig.  498),  welche  aus  Zellen  verschiedener 
Größe  und  aus  faserigem  Grundgewebe  besteht.  Die  Bacillen  liegen 
teils  zwischen  (e),  teils  in  den  Zellen  {e  fi)  und  häufen  sich  in  letz- 
teren meist  besonders  stark  an,    wobei  die  Zellen  mächtig  anschwellen 


-:5af^' 


MWf^ 


Fig.  i. 


Fig.  499. 


FI|L^  406.  Gewebe  aus  einem  Lepraknoten  (Alk,  Fuchsin,  Methylenblau). 
a  ZeUip-nbrOeeB  Gewebe,  h  Hu ncl zelten,  e  Mittelgroße,  d  »ehr  große,  mit  ßacillen 
ftügefülite  Zeüeo.    e  Freie  BaciUen.     Verirr.  2CNX 

Fig. 499,  RieaeD^^elleE  mit  baoilLenhalt igen  VakuolenauifteprotieQ 
Wache  rangen  der  Naeenhant  (FuchBin,  Methylenblau  1.     Vergr,  4tX)* 


(rf)  und  zum  Teil  auch  ein-  und  raehrkernige  Riesenzellen  (Fig.  499) 
bilden,  von  denen  die  letzteren  jeweilen  eine  große  Vakuole  einschließen, 
die  große  Mengen  von  Bacillen,  sowie  kornig-fädigc  Reste  des  ver- 
flüssigten Proto|>lasmas  enthält.  'Die  Kerne  erhalten  sich  eine  gewisse 
Zeit  lang  und  sind  dabei  durch  die  bacillenhaltige  Vakuole  an  die 
Peripherie  gedrärtgt.  Die  Zellen,  iu  denen  die  Bacillen  liegen,  sind 
teils  schon  vor  der  Invasion  vorhandene  Gewebszellen,  teils  neugebildete 
Zellen. 

Die  Bacillen  sind  von  einer  SchleimbüUe  umgeben  (Xeissee)  und 
verhalten  sich  gegen  Farbstotf  ähnlich  wie  die  Tuberkelbacillen,  so  da^ß 
zu    ihrer    Färbung   dasselbe  \'erfahren   angewendet    werden   kann,    wie 
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bei  der  Färbung  der  ersteren.     Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle 
Flecken  oder  erscheinen  au.s  gefärbten  Körnriien  zusammenpresetzt. 

VerKUche.  di**  r^eprahacillen  zu  kultivieren,  haben  zu  keinem  ein- 
deutigen Resiultate  geffdirf.  indem  die  in  den  KuUuren  erhaltenen  Bacillen 
nicht  sieher  als  Le[>raliacillen  zu  bestimmen  waren.  Bei  Uebertragung 
leproser  Gewebsniaysen  auf  Tiere  kann  zwar  eine  Versdileppnng  von 
Bacillen  stattfinden,  aber  es  kommt  nicht  zu  einer  Vermehrung  der- 
selben, und  damit  auch  nirht  zu  einer  fortschreitenden  Infektions- 
krankheit. 


Fig.  5tK).  S^'hnitt  tiiirch  einen  leprÖHen  Haut  knoten  (Alk.  Fuchsb^  Me- 
thyleribbau),  u  Epicif^rniiJ^.  h  Cnrium.  r  Haarbätge.  d  Lepru«e  Hertle  in  der  Umgebung  der 
Hnar bälge,  e  Bchweißdriisenkanäle.  ,/"  LfprÖJ^e  Herde  in  deren  Umerebnng.  g  heprme 
Herde  in  der  Umgebung  von  Scbwcii^drüspnknÄueln.  k  hcpfösf  lTerdc%  welche  Keine 
Beziehung  zu  besonderen  Hautgebilden  erkennen  lafisen,     i  Bacillefilierde.     Vergr.  32, 


Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  mittelbare  oder  unmittel- 
bare Uebertragung  von  Mensch  zu  Menscli.  Besonders  infektiös  ist 
das  Nasensekret  (Sticker),  namentlich  in  Zeiten,  in  denen  lepröse 
Eiterungen  in  der  Nase  besteben.  Bei  leprösen  Erkrankungen  der 
Respirationswege  kann  auch  das  Sputum,  bei  Bildung  von  Hantknoten 
und  Geschwüren  auch  das  Sekret  dieser  Geschwüre  Bacillen  enthahen. 
Die  Ansteckung  scheint  am  bäiitigten  von  der  Nase  aus  zu  erfolgen 
(Sticker),  es  spricht  wenigstens  für  diese  Annahme  die  frühzeitige 
Erkrankung  der  vorderen  Nasengebiete,  Bei  der  Verbreitung  im  Körper 
benutzen  die  liaciUen  vornehm  lieb  die  Lymphwege,  können  aber  auch 
ins  Blut  gelangen. 

An  der  Erkrankung  sind  neben  der  Nase  in  hervorragender  Weise 
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die  Haut  und  die  periplierischen  Nerven  beteiligt,  doch  können  die 
Bacillen  auch  in  anderen  Geweben,  z.  B.  im  Hodeu,  in  der  Leber,  in 
den  (ianglien,  in  der  Milz,  sich  vermehren  und  damit  auch  Erkrankungs- 
herde  bilden. 

Am  Orte  ihrer  Kolonisation  erregen  die  Bacillen  Entzündung  mit 
Gewebswucherung,  wobei  sich  gefäühaltigcs  Granulationsgewebe  bildet, 
das  lange  Zeit  in  einem  zelireichen  Zustande  verharrt  und  in  der  Haut 
und  der  Nase  die  Grundlage  von  Knoten  und  Wülsten,  in  den  Nerven 
die  Grundlage  spindeliger  Verdickungen  und  die  Ursache  der  Reizung 
und    späterhin    der   Degeneration    und   Zerstörung    der    Nervenfasern 


hildet  Die  Bacillen  und  die  durch  ihre  Vermehrung  veranlaßten 
Gewebswucherungen  gruppieren  sich  in  der  Haut  (>ft  um  die  Haar- 
bälge  (Fig.  5<K>  fi),  die  Schweißdrüsenkanäle  {/}  un«]  -kniiuel  (//),  doch 
sind  solche  Beziehungen  nicht  bei  allen  Wueherungsherden  lA)  nach- 
weisbar. Im  übrigen  können  die  Bacillen  auch  in  die  Blutgefäße,  die 
Haarbälge  und  Schweißdrüsen  iTouton)  vordringen  und  von  da  an  die 
Oberfläche  flor  Haut  gehuigen.  Infektion  der  Arterien  wände  verursacht 
eine  proliferierende  Arteriitis,  durch  welche  die  Arferienwände  hoch- 
gradig verdickt,  die  Lumina  verengt  werden.  Innerhalb  des  Nerven- 
systems  linden   sie   sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch  in  den  ner- 
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vösen  Bestandteilen,  namentlich  in  den  Ganglienzellen  (Sudakewitsch). 
Die  von  ihnen  eingenommenen  Zellen  verfallen  im  Laufe  der  Zeit  der 
Degeneration,  zuweilen  anter  hydropischer  Schwellang  and  Vakuolen- 
bildang. 

Die  durch  die  Bacillenansiedelung  henorgerufenen  Gewebswuche- 
rungen können  nach  jahrelangem  Bestände  durch  Zerfall  und  Resorption 
der  Zellen  fast  ganz  verschwinden,  doch  bleiben  zellreiche  Verhärtung^ 
und  in  der  Haut  auch  Pigmentierungen  zurfick.  VerkSsung  tritt 
nicht  ein. 

Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht,  an  den  Streck- 
seiten der  Kniee  und  der  Ellenbogen,  sowie  an  der  Rückenfläche  der 
Hände  und  Füße  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  roter  Flecken,  die 
entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken,  die  weiterhin  im  Zen- 
trum abblassen,  wieder  verschwinden  oder  aber  zu  Knoten  von  braun- 
roter Farbe  sich  erheben  (Lepra  tuber osa  s.  tuberculosa  s. 
nodosa;.  Im  Gebiete  der  roten  Flecken  enthält  das  Gewebe  bereits 
große  Mengen  von  Bacillen  (Philippson),  welche  zum  großen  Teil  in- 
travaskulär liegen,   und  es  läßt  sich  auch  schon  die  Gewebswucherung 


Fig.  502.  Lepra  anaesthetica  ulcerosa  des  Unterschenkels  und  des  Fuße» 
(nach  G.  Münch). 

nachweisen.  Nach  Untersuchungen  von  Müller  sind  auch  blasige 
Eruptionen,  welche  bei  Lepra  vorkommen  und  früher  als  Folgezustände 
von  leprösen  Nervenerkrankungen  angesehen  wurden,  durch  die  An- 
wesenheit von  Bacillen  verursacht. 

Die  Knoten  bleiben  monatelang  unverändert,  oder  vergrößern  sich 
und  verschmelzen  untereinander,  so  daß  mächtige  Wülste  entstehen, 
welche  dem  dadurch  verunstalteten  Gesicht  den  Namen  einer  Facies 
leontina  (Fig.  501)  eingetragen  haben. 

Durch  äußere  Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen 
kommen,  welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten 
treten  jeweilen  nach  erysipelähnlichen  Rötungen  und  Schwellungen  der 
Haut  auf.  Die  Drüsen  der  Submaxillar-  und  Inguinalgegend  schwellen 
zu  mächtigen  Knoten  an. 

Die  Lepra  der  Nerven  (L.  nervorum  s.  anaes  thetica) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Schmerzen,  späterhin  zu  Anästhesie, 
seltener  zu  motorischen  Lähmungen  im  Gebiete  der  affizierten  Nerven. 
Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  Störungen,  die  sich 
in  der  Haut  durch  Bildung  weißer  und  brauner  Flecken  (L.  maculosa, 
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8.  maculo-anaesthetica,  Morphaea  nigra  et  alba),  in  den 
Knochen  und  Mui^keln  durch  Atrophie  äußern.  Da  die  Kranken  nach 
Eintritt  der  Aiiiisthesie  sich  häutig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer 
Zeit  oft  Geschwüre  (Fig.  5Ö2  u.  Fig.  TjO^),  welche  in  die  Tiefe  greifen 
und  zu  Verlust  ganzer  Phahmgen  führen  können  (Lei>ra  mutilans). 
Hantlepra  und  Nervenlepra  treten  meist  kombiniert,  seltener  für 
sich  allein  auf.  Neben  der  Nase,  der  Haut  und  den  Nerven  können 
auch  das  zentrale  Nervensystem,  Schleimhäute,  die  Cornea,  der  Knorpel, 
die  Leber,  die  Lungen,  die  Müz,  die  Lym[didrüsen  und  die  Hoden 
erkranken. 


Geechwisre 


Fig,  503,    Lepra  anaeHthetica  muti 
iwoTB  m  der  Hand  (tiacli  ti.  Münch). 


lans.    P&rttelle  Zerstörung  der  Finger* 


In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finnland,  die  Ostseeprovinzen  von  Rußland  und  die  Küsten  des  ]\Iittel- 
meeres  beschnlnkt,  kommt  sjRiradisch  aber  auch  in  anderen  Gebieten 
vor.  Sehr  häufig  ist  er  in  Vorderindien,  China,  Sumatra.  Borueo,  Java, 
Mexiko,  an  der  Nord-  und  Ostküste  von  Südamerika,  in  Ober-  unfl 
Niederguinea,  in  Kapland  und  an  der  Nordküste  von  Afrika. 
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§  174.  Der  Bacillus  mallei  ist  ein  von  Löffler,  Schütz  und 
Israel  in  Rotzherden  entdeckter,  später  von  Weichselbaüm,  Kitt 
und  Anderen  bestätigter  und  untersuchter  Bacillus,  welcher  als  die 
Ursache  des  Botzes  (Malleus,  Maliasmus)  und  der Wurmkrank- 
heit  (Hautrotz,  Mall,  farciminosus),  einer  kontagiösen  Pferde- 
krankheit, welche  beim  Menschen  vornehmlich  durch  Uebertragung  von 
Pferden  vorkommt,  anzusehen  ist. 

Die  Rotzbacillen  sind  sehr  kleine,  schlanke  Stäbchen,  welche  in 
den  Erkrankungsherden  teils  zerstreut,  teils  in  kleinen  Herden  bei- 
sammen liegen.  Zur  Färbung  wird  namentlich  alkalisches  Methylen- 
blau oder  (lentiana violett  augewendet. 

Die  Bacillen  kommen  namentlich  in  den  Rotzherden,  zu  Zeiten 
indessen  auch  im  Blute  (Löffler,  Kitt)  des  erkrankten  Individuums  vor. 


Der  Bacillus  mallei  und  der  Rotz* 

Die  Bacillen  wachsen  bei  Temperaturen  von  30 — 40**  sowohl  auf 
erstarrtem  Blutserum  als  auf  gekochten  Kartoffelscheiben  und  auf  Kar- 
totfelbrei  und  bilden  auf  letzteren  bernsteingelbe,  später  rot  werdende 
Ueberzüge,  Auf  Blutserum  bilden  sie  kleine,  gelblich  durchscheinende, 
später  milchig-weiß  werdende  Tröpfchen.  Auf  Agar-Agar  sind  die 
Kolonieen  grauweiß.  In  Kulturen  kommen  nicht  selten  auch  keulen- 
förmige Stäbchen  und  Fäden  vor.    Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiej^en. 

Für  Uebertragungeu  sind  Pferde,  Esel,  Hammel,  junge  Hunde, 
Ziegen,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse  geeignet.  Bei  Katzen 
entwickeln  sich  nach  Impfungen  im  Hoden  zellige,  im  wesentlichen  aus 
Leukocjten  bestehende  Herde  (Fig,  r>04),  welche  teils  intra-  {h  e),  teils 
interkanalikulär  (d)  liegen.    Einspritzung  von  Rotzeiter  in  die  Bauch- 


^T^^?'**?*!"^^:- 


Fig.  504,  Kotz  des  Katzenhodens  (M.  FL  Häm.).  a  Hodeokanälchen, 
ö  e  Mit  Leukocyteii  gefüUte  KaQalchen.  d  Leiikocytenherde  im  Biodegewebe,  Ver- 
größerung 100/ 


höhle  von  männlichen  Meerschw^einchen  hat  eine  rasch  eintretende  An- 
schwellung der  Hoden  zur  Folge  (Sträits).  Nach  subkutanen  Impfungen 
entstehen  am  Orte  der  Impfung  Geschwüre,  sowie  Schwellungen  der 
benachbarten  Lymphdrüsen*  Weiterhin  kfVnneu  sich  auch  Knoten  in 
inneren  Organen,  sowie  Xasengescbwüre  bilden.  Bei  Pferden  und  Eseln 
läßt  sich  ein  typischer  Rotz  erzielen.  Rinder,  weiße  Mäuse  und  Haus- 
mäuse sind  unempfänglich. 

Das  gewöhnliche  Atrium  rler  Austockung  bei  Pferden  ist  die 
Schleimhaut  der  Nase,  ihr  folgen  die  Erkrankung  der  Siibmaxilhirdrüsen 
und  im  weiteren  Verlaufe  Metastasen  in  verschiedenen  Organen.  In  der 
Xasenschleimhaut  bilden  sich  infolge  der  Infektion  entweder  diffuse 
zellige  Intiitrationen  tier  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn-  und  erbsen- 
große,  subepithelial   gelegene  Knötchen.     Bei   dem  chronischen  Wurm 
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der  Haut  entwickeln  sich  größere  Knoten,  welche  zu  wurmartigen 
Strängen  sich  aneinander  reihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen,  aus 
denen  sie  sich  zusammensetzen,  tragen  großenteils  den  Charakter 
von  Eiterkörperchen.  Durch  Zerfall,  Erweichung  und  Vereiterung  der 
Knötchen  bilden  sich  Geschwüre  mit  gelblich  infiltriertem  Grunde.  Die- 
selben vergrößern  sich  durch  fortgesetzte  knötchenförmige  oder  mehr 
diffuse  Infiltration  und  nachfolgenden  Zerfall  am  Rande,  sowie  durch 
Konfluenz  benachbarter  Geschwüre.  Pferde,  die  an  Rotz  gefallen  sind, 
besitzen  in  der  Schleimhaut  der  Nasenscheidewand  oft  sehr  umfang- 
reiche, unregelmäßig  gestaltete,  buchtige  Geschwüre  mit  zerfressenen 
Rändern  und  grau-  und  gelbbelegtem  Grunde  neben  zahlreichen  kleinen, 
lentikulären  Ulcerationen  und  grauen  oder  gelblichen,  dem  Zerfall  nahe- 
stehenden, knötchenförmigen  Herden.  Der  ganze  Prozeß  steht  den 
eiterigen  Entzündungen  sehr  nahe.  Die  Heilung  der  Geschwüre  erfolgt 
unter  Bildung  strahliger  Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  konstant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge.  Sie  enthält 
entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallenem  Zentrum  und  grauer, 
zellreicher  Peripherie,  oder  aber  lobuläre  pneumonische  Herde,  die 
entweder  ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr  hämorrhagisches  Aussehen 
haben,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamorphose  opak-gelblichweiß 
geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute  des  Darm- 
traktus  Knoten  verschiedener  Größe,  teils  hellgrau  und  dann  aus  zell- 
reichem Gewebe  bestehend,  teils  opak-gelbweiß,  verkäst  oder  der  Ver- 
eiterung nahe.  Milz,  Leber,  Niere,  Knochenmark  können  ebenfalls 
Knötchen  einschließen. 

Bei  dem  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten,  die  aus  kleinzelligem  Ge- 
webe bestehen,  das  später  regressive  Metamorphosen  eingeht,  verkäst 
und  zerfällt. 

Beim  Menschen  geht  die  Infektion  mit  Botzgift  meist  von  kleinen 
Hautverletzungen  aus,  kann  aber  auch  in  den  an  die  Haut  grenzenden 
Schleimhäuten  primär  auftreten.  In  der  Haut  und  dem  subkutanen 
Gewebe  bilden  sich  Roseolaflecke,  Blutungen,  papulöse,  knotige,  pustu- 
löse  Exantheme,  karbunkuläre  und  phlegmonöse  Entzündungen  mit 
Ausgang  in  Abscedierung,  eiterige  Lymphgefäß-  und  Lymphdrüsen- 
entzündungen. In  den  Schleimhäuten  der  Respirationswege  treten 
Katarrhe  auf,  und  es  bilden  sich  vereiternde  Knötchen  und  Knoten,  die 
Geschwüre  hinterlassen.  In  inneren  Organen  bilden  sich  metastatisch 
kleinzellige  Knötchen  mit  Neigung  zur  Vereiterung,  oder  auch  umfang- 
reichere eiterige  Infiltrationen  und  Abscedierungen,  so  namentlich  in 
den  Muskeln.  Bei  chronischem  Wurm,  der  Jahre  dauern  kann,  bilden 
sich  mitunter  große  Haut-  und  Muskelknoten,  welche  durch  ihren  Zer- 
fall Veranlassung  zu  schwer  heilenden  Geschwüren  geben.  Einen  Ent- 
scheid über  die  Natur  des  Prozesses  können  meist  nur  die  bakterio- 
logische Untersuchung  sowie  Impfungen  geben. 

Nach  Untersuchungen  von  Kalnixg,  Preusse  und  Anderen  läßt  sich  aus  Rotz- 
bacillenkulturen  ein  wirksames  Gift,  das  Mal  lein,  extrahieren,  welches,  rotzkranken 
Pferden  in  kleinen  Dosen  injiziert,  fieberhafte  Temperatursteigerung  verursacht  und 
als  diagnostisches  Hilfsmittel  verwendet  werden  kann. 
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§  175.  Als  Bacillen  des  Rhliioskleroms  sind  von  Frisch, 
Pellizari,  Chiäri,  CoRNiL,  Alvarez.  Köbner,  Paltauf,  v.  Eisels- 
BERO,  Dittricii  uiid  Antleren  kurze,  an  «len  Enden  abgerundete  Stäb- 
chen beschrieben,  welche  in  den  als  R li  i  u  o  s  k  1  e  r  o  ei  oder  S  k  1  e  r  o  m a 
respiratorinm  (Bornuaüpt,  Wolkowitsch)  bezeichneten  Bildungen 
beständig  vorkouinieu  und  danach  auch  als  die  Ursache  derselben  an- 
gesehen werden.  Färbungen  gelingen  am  besten  mit  Methyhiolett»  in 
dem  man  die  Schnitte  24—48  Stunden  liegen  läßt.  Nach  der  Färbung 
werden  die  Schnitte  mit  Jodwasser  bebandelt  oder  1  — ^i  Tage  in  ab- 
soluten Alkohol  gelegt.  Die  Bacillen  besitzen  größtenteils  eine  hyaline 
Hülle  nnd  stehen  den  Pneumonieljacillen  (§  1*1*1)  nahe. 

Das  Kliinoskleroin  ist  eine  hauptsächlich  im  üstlicbcu  Oesterreich 
und  im  südwestlichen  Rußland  vorkommende,  vereinzelt  auch  in 
Schlesien,  ItaHen,  Aeg};[>ten,  Belgien,  Schweden,  der  Scliweiz  und  in 
Zentralamerika  beobachtete,  chronische,  über  viele  Jahre  sich  hin- 
ziehende progressive  Gewehserkranknng,  welche  (Wdlkow^itsch)  ge- 
wöhnlich in  der  Nase,  selten  im  Rachen,  oder  im  Kehlkopf  oder  ira 
Gaumen  beginnt  nnd  von  da  auf  die  benaclibartcn  Teile,  äußere  Nase, 
Lippen,  Träucnkanal,  Trachea  etc.  übergreift.  An  der  Nase  ist  sie  durch 
eine  bald  dittuse,  bald  wulstige  und  knotige  Verdickung  der  Nasen- 
wände charakterisiert,  woliei  die  äußere  Haut  eine  rotliche  oder  braun- 
rote Färbung  annimmt,  starr  und  rissig  wird  uml  sicli  mit  Schuppen 
bedeckt.  Im  Rachen  und  den  Respirationsorganen  bilden  sich  bald 
derbe,  knorpelharte  Infiltrate,  bald  schrumpfendes  Narbengewel>e.    Die 
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Infiltrate  können  sowohl  in  Form  von  Knötchen  und  Knoten  als  auch 
von  Wülsten  und  Platten,  oder  auch  mehr  in  diffuser  Ausbreitung  auf- 
treten. Durch  Uebergang  der  Infiltratbildung  in  narbige  Schrumpfung 
können  in  den  befallenen  Organen  hochgradige  Verunstaltungen  ent- 
stehen. Tiefgreifender  Gewebszerfall  fehlt,  es  können  sich  dagegen 
oberflächliche  Ulcerationen  bilden.  Das  infiltrierte  Gewebe  sieht  auf 
dem  Durchschnitt  meist  gelblich,  speckig  aus,  zeigt  aber  auch  nicht 
selten  eine  graue  oder  graurötliche  Färbung.  Das  Gewebe  der  er- 
krankten Stellen  besteht  teils  aus  Granulationswucherungen,  teils  aus 
faserigem  Bindegewebe.  Reichen  die  ersteren  bis  an  die  Epitheldecke, 
so  treten  teils  Wucherungen,  teils  Degenerationsvorgänge  an  den 
Epithelzellen  auf,  von  denen  die  letzteren  durch  Bildung  von  Vakuolen 
und  durch  eine  Durchsetzung  mit  Rundzellen  charakterisiert  sind. 
Nach  Stepanow  können  die  Vakuolen  Bacillen  enthalten. 


Fig.  505.  Fig.  506. 

Fig.  505.  Schnitt  aus  Rhinoskleromgewebe,  mit  zahlreichen  va- 
kuolär  degenerierten  Zellen,  die  Bacillen  einschließen  (Osmiums.  HäuL). 
Präp.  von  Stepanow.    Vergr.  400. 

Fig.  506.  Hyalin  entartete  Zellen  und  hyaline  Kugeln  aus  Rhino- 
skleromgewebe des  Stimmbandes  und  der  Nase,  Präp.  von  Stepanow. 
a  b  c  d  Hyalin  entartete  Zellen  mit  kleinen  Bacillen,  e  Hyaline  Zelle  mit  E^apsel- 
baciUen.  /  g  Zellen  mit  hyalinen  Kugeln,  h  Freie  hyaline  Kugeln,  a  b  c  d  Mit 
LÖFFLERscher  Lösung,  e  mit  Hämatozylin,  f  g  h  mit  Fuchsin  gefärbte  Präparate. 
Vergr.  500. 

Das  Granulationsgewebe  selbst  zeigt  an  maachen  Stellen  keine  be- 
sonderen Eigentümlichkeiten,  bietet  vielmehr  Verhältnisse,  wie  man  sie 
auch  bei  anderen  entzündlichen  Infiltrationen  und  Wucherungen  des 
Bindegewebes  vorfindet.  Andere  Stellen  schließen  dagegen  eine  mehr 
oder  minder  große  Zahl  mit  einer  Vakuole  versehener  oder  vollkommen 
vakuolär  degenerierter  oder  auch  netzartig  strukturierter  Bindegewebs- 
zellen ein,  in  deren  Lücken  sich  Bacillen  nachweisen  lassen  (Fig.  505), 
welche  zum  Teil  Schleimhüllen  besitzen. 

Neben  den  vakuolär  degenerierten  Zellen  kommen  sodann  auch  ver- 
schieden gestaltete,  hyalin  degenerierte  Zellea  (Fig.  506  a,  6,  c,  d,  e) 
vor,  welche  ebenfalls  zum  Teil  kapsellose  oder  kapselhaltige  Bacillen 
oder  auch  kokkenartige  Gebilde  einschließen  und  durch  Verlust  des 
Kernes  sich  in  kernlose,  homogene  Schollen  (d)  umwandeln  können. 
Endlich  finden  sich  auch  Zellen,  welche  hyaline  Kugeln  einschließen 
(/*  g),  sowie  frei  im  Gewebe  liegende  hyaline  Kugeln  (A).  An  Stellen, 
welche  noch  nicht  in  narbiger  Rückbildung  begriffen  sind,  können  die 
hyalinen  Bildungen  in  großer  Zahl  vorhanden  sein. 


BbiaoskleromfoacitluB.     Aktinomyc«». 


691 


Die  Bacillen  des  Ilhinoskleroms  lat^^en  mch  nach  Paltaüf,  V.  EieELSBEBG, 
Bittrich,  Wolkowitsch  u.  A.  auf  BlutÄerura,  Gelatine,  Agar-Agar  und  Kartoffeln 
kultivieren  und  bilden  dabei  ebenfallH  Kapi^elfi.  In  Bouillon  kultiviert,  zeigen  sie  da- 
gegen keine  Kapseln  (Dittrjch).  Stictikulturen  in  Gelatiue  sehen  den  Nagelkulturen 
der  FRrEDLANDEBischeji  Poeumoniebacillen  »ehr  ähnlich,  mnd  aber  grauweiß  durch- 
scheinend und  oiehl  gesättigt  weiß.  Die  Bacillen  färben  sich  leichter  als  die  Fneu- 
moniebacilien  und  färben  eich  auch  nach  der  GüAMschen  Methode.  Stkpakow  be- 
obachtete bei  Impfungen  im  Auge  von  Meerschweinchen  fortäch reitende  Entzündungen 
und  Granulatiun:« Wucherungen r  welche  die  Bacillen  und  hyaLin  degenerierte  Zellen 
enthielten, 

Literatur  über  Rhiuosklerom  und  dessen  Bacillen. 

AlvareZf^  Rrek.  *ur  l'anaL  palhoL  dti  rhinojscl&fmic,  Arch.  de  phy».    VIT  18S6» 

Bnhi'H,   Ikhhtoäkterom,  Handb.   d.  patkog^  Mikroorg.  III,  Jena   190S  (Lit.). 

Betidt*rj    IhtJt  I^kinttskhrom  (ztuammenjasa.   Bericht) ^   CbL  J.  Bakt,   I  JSä!?. 

ChittH,   Sfft^o»f  des  A'rhlkop/es  u.  de«  Larynjc  bei  Ehinoaklerovtf    Wien.  med.  Jahrb.  ISSt* 

Cotmii  ft  AlvareZj  Mim,  p.  serv.  ä  l*hi4t.  du  rhino^dtrome,  Areh,  de  phys,    VI  188$. 

IHtirich,   Aetudogie  de»  Hhinoikl&romt,  Cbl,  /  Baku    V  1889, 

Frisch^  Zur  Aefiviotjie  de*  RhinaskUrom«,   Wien,  med.    Woeh.  188t, 

Jaflinner,   Ihu  *Sklerom  d,  SchieimhmU  d,  Nase  etc,,  Wien  1892. 

KonsitintlmnHfseh,,  EnUlehung  der  hyaiinen  Körperchen,    V,  A.  1C7.  Bd.  I90f» 

V*   Mtttaehatkö,  HUUd.  d.  EhinoskleroiM,  A,  f,  Derm.  5J.  u.  54.  Bd.  1900. 

Mibeiti,   Bcttr.  ?.  liigtolot^e  de»  BhinoäkiervnUt  MonaUh,  /,  prakL  Demt.    VII  ISS 9, 

%\  Mikuiiez^    l'tbf-r  dü^  Rhinoaklerom,   Langenbtck«  Areh.  tö,  Bd*  1876. 

yikifurnff,    f'eber  das  /J/jöiojfjt^erom,  Arch.  f.  exp.  Falk.  XXIV  1888. 

I*aftat{/\  jHii^togifl  dei  J^kleroms,   Wien.  med.    Woch.  1S91  u,  189t, 

Baitattf  H.   i\  KUeUberUf  Zur  Aeiiolo^  de*  Bhinotkleromt,  Fortschr.  d.  Med,  1886, 

rawtme»ky,    leb.  d.  AeiioUgie  det  RhinoskUroms,  Cbl.  f,  atlg,  Bith,  I p,  601, 

I^etiizaHj   li  Rinitsderoma,  Fireme  1SS>1, 

Biina,   Rhinö»kler<jm,  A.  f.  Dtrm,  49.  Bd.  1899  u,  88,  Bd,  1901, 

Stepanott,    Ueber  du  Impfungen  des  RbifwskUromSt  Cbl,  f,  Bakt,    V  1889;  Zur  AetvAo^e 

des  Skltroms^  Monat^gchr.  /.    Ohreuheilk,  1898, 
Wolkowitgfhf   IM*  Rhinofklenm,  Langenbeeks  Areh,  38,  Bd,  1889, 
Zagiiri.   Ilicerche  etiol,  suf  Rtnoseleroma^  Giom.  inlemas.  d,  8e,  Med,  1889, 


s?  176.  Der  Aktiiioiiijees  oder  StraliküpUz  ist  ein  polymorpher 
Spaltpilz,  welcher  sowohl  im  menschlichen  und  tierischen  Organismus 
als  in  Kulturen  in  verschiedenen  Wuchsformen  auftritt  und  die  Ursache 
der  Aktiiioiiiyko^e  bildet,  einer  beim  Menschen  sowie  bei  Rindern, 
Schweinen  nnd  Pferden,  selten  Schafen,  Hunden  und  Katzen  vor- 
kommenden Krankheit,  welche  durch  progressiv  fortschreitende,  teils 
(Granulationen  und  Bindegewebe,  teils  Eiter  produzierende  Entzündung 
cliarakteri.siert  ist.  I>ie  botanische  Stellung  fies  Pilzes  ist  noch  streitig. 
Manche  rechnen  ihn  zu  den  Fadeupitzen,  andere  zu  den  poly* 
morphen  Bakterien.  Boström  rechnet  ihn  der  Gattung  Clado- 
thrix  zu,  Kruse  der  Gattung  St  reptot hrix. 

Nacli  Untersuchungen  von  Bc*ström  unterscheidet  sich  der  Aktino- 
myces  bei  Kultur  auf  Rinderblutserum  orter  Agar  von  den  Bacillen 
dadurch,  daß  er  verzweigte  Fäden  bildet.  Die  Fitden  der  Kul- 
turen Sinti  teils  gerade,  teils  wellig  gebogen,  zuweilen  auch  schrauben- 
artig gewunden  und  zerfallen  durch  Querteilung  in  kurze  StiLbchen 
und  kokkenartige  Gebilde,  die  unter  geeigneten  Bedingungen  wieder 
zu  Fäden  auswachsen. 

InuerhaU)  des  menschlichen  und  tierischen  Organismus  tritt  der 
Pils  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  bloßem  Auge  erkennbare 
Körnchen  oder  al>er  bis  zu  2  mm  Durchmesser  haltende  Kugeln  bilden, 
welche  bald  farblos  durchscheinend,  bald  weiB  undurchsichtg,  bald  gelb 
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oder  braun  oder  grün  und  gelbgrün  gefärbt  ^Ind.  Von  den  kleineren 
bestehen  manche  nur  aus  einem  Fitzwerk  feiner,  zum  Teil  verzweigter» 
gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden  verlaufender  Fäden. 
Die    meisten    Kömer   enthalten    indessen    noch    eigentümliche    keulen- 


Fig.  507. 

Fig.  507.  Aktinomyces 
hominis.  Zerzupf  ungspräpamt« 
Vergr.  800. 


Fig.  508. 


Fig,  508.  Aktinomyces  der  Zunge  (Alk.  Alaunkarm.).  n  Aktinomyc»- 
druae,  b  c  Zelhge«  Knötchen,  d  MuskelquerschnitL  e/  Bindegewebe  mit  Blutgefäßen. 
Vergr.  200. 

förmige  Gebilde  (Fig.  riO?)»  welche  das  Ende  von  Fäden  bilden  und, 
wenn  sie,  wie  dies  namentlich  in  größeren  Körnern  der  Fall  ist,  in 
großer  Zahl  vorkommen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  508  a  und 
Fig.  5<>9  a)  besitzen  und  so  den  Pilzkohmieen  ein  strahlenartiges  Aus- 
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Hp.  509.  Aktinomyceedruae,  umgeben  von  epUheloiden  Zellen 
und  Eiterkörperchen  (Alk.  HämAtox.  Eogiol  a  Pilzdruse.  b  Ein*  und  mehr- 
kemige  epitheloide  i^ellcD.  e  EiterkörpereJien,  d  Phagocyt,  der  ein  Eiterkörperchen 
dnBchließt.    e  Granulationsgewebe,    Vergr,  öOü. 
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sehen  verleiheu.  Zuweilen  entwickeln  sieli  lui  ilen  Enden  «ier  Faden 
auch  hand-  nitil  fadierfoniiige  Gebilde.  Nach  Boström  entstt^hen  alle 
iliese  eigenartigen  (iehilde  durch  eine  Quell luig  der  Membranen  der 
Piizfäden  und  sind  nk  regressive  Bildungen  aufzufassen. 

Der  Aktinonivces  wird  meistens  mit  iler  Nahning  oder  der  Atniuii^s- 
hift  anfgenoninieii  uihI  tindet  seine  erste  Ent Wickelung  oft  in  der  Mund- 
tiöble.  Ihn  aulSerluilb  rles  nienschlicheii  iinil  tierischen  Körpers  nach- 
zuweisen,  ist  bis  jetzt  nicht  gelungen.  Ducli  ist  zu  bemerken,  dali  im 
Eiter  von  Aktinomyceshenleu  öfters  Teile  höherer  PHanzen  («ietreide- 
granneiK  Ilolzsjditter,  Gräser  f  gefunden  wurden,  und  daß  Verschlucken 
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Fig.  51ä  Aktinomykose  der  Lunge  (Alk.  Karra.  GlUM).  ^  Pikdrase. 
h  KleifizelUge«  Kiiütchen.  t*  Fibrö*^  tiewebe.  d  Mit  großen  und  kleinen  Zellen  er- 
fiillfe  Alveolen,  r  Bronebiolue  mit  7^][ia;  infiltrierter  Wand.  /  KieiiiÄelllge  Herde  in 
di'T  Naebliarschofl  <ies  Brondius  *\  ;/  >lit  va^knlftrisiertem  Bindegewebe  geföIUe  Al- 
veolen, h  In  Alve«>len  einwiichernde?^  Bindegewebe,  i  BhitgefflJle  des  Lungen ge webe». 
k  Blutgefäße  des  entiiindeten  Gewebf^s.     Vergr.  45* 


von  Pflanzenteilen  (einer  Kornähre,  Hertha)  oder  Veruareiniguui:  von 

Wunden  mit  pttanzliclien  Bestandteilen  der  Aktinonivkose  in  eini|?en 
Fällen  voraufging»  so  daß  es  wuhrscheinüeh  ist,  diiß  der  Pilz  auf  hidicren 
Pflanzen  und  auf  Holz  vfirkonuul,  Joüne  bat  ihn  sctnni  1H82  auf(Je- 
treidegrauneu,  die  in  den  Mandehi  von  Srlnveinen  steckten,  nachgewiesen. 
Na(di  Bang  läßt  er  sich  auch  auf  rietreidekorneru  und  auf  Stroh  zur 
Entwiekehing  bringen.  Laßt  man  (Liebmann)  Bidmen,  Koggen  oder 
Gerste  in   Boden   aufwachsen,    der  mit   Äktinonivceskulturen    infiziert 
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ist,   so  findet  sich  später  der  Strahlenpilz  in  verschiedenen  Teilen    der 
Pflanzen. 

Gelangt  der  Strahlenpilz  in  einem  Gewebe  zur  Ansiedelung,  so 
ruft  er  in  seiner  Umgebung  eine  Entzündung  hervor.  Während  sich 
aus  dem  eingedrungenen  Keim  ein  Pilzrasen,  ein  Mycel,  eine  Pilzdruse 
(Fig.  MHa.  Fig.  iAA)  a  u.  Fig.  i^lOa)  entwickelt,  bildet  sich  in  seiner 
Umgebung  ein  knötchenförmiger  Entzündungsherd,  der  zu  Beginn  aus 
Leukocyten  (Fig.  r)08  h,  c  u.  Fig.  r)10  b)  besteht,  später  indessen  neben 
Eiterköri)erchen  (Fig.  iM)  r)  auch  epitheloide  Zellen  und  Riesenzellen 
(/;,  (/)  enthalten  kann. 

Die  Pilzdrusen  können  sich  innerhalb  eines  Knötchens  vermehren 
und  damit  auch  zu  einer  Vergrößerung  desselben  Veranlassung  geben, 
und  es  kommt  sehr  oft  vor,  daß  erbsengroße  und  größere  zellige 
Knötchen  eine  große  Zahl  von  Pilzrasen  enthalten,  welche  zumeist  in 
der  Perii)hcrie  (lersell)en  gelagert  sind.  Gleichzeitig  können  auch  in 
der  Nachbarschaft  neue  Pilzrasen  und  damit  auch  neue  zellige  Herde 
auftreten.  Die  Weiterverbreitung  der  Infektion  erfolgt  durch  kleine 
Stäbchen  und  Fäden,  welclie  sich  von  den  größeren  Rasen  ablösen  und 
im  (iewebc  teils  frei,  teils  in  Zellen  eingeschlossen  zur  Beobachtung 
gelangen. 

Größere  Knötchen  erfahren  im  Zentrum  mit  der  Zeit  oft  eine 
eiterige  Einschmelzung  und  führen  so  zur  Bildung  kleinerer  Abscesse. 
die  mit  benachbarten  zu  größeren  Eiterhöhlen  oder  Eitergängen 
konfluieren  können.  In  der  Umgebung  der  eiterigen  Herde  (Fig.  510) 
pflegt  sich  indessen  schon  frühzeitig  eine  lebhafte  Gewebswucherung 

einzustellen,  welche  zur  B  i  1  d  u  n  g 
von  Gefäßen  (/•)  und  jungem 
K  e  i  m  g  e  w  e  b  e  führt,  das  weiter- 
hin in  schwieliges  Bindege- 
webe übergeht  (r-,  (j,  //).  Ge- 
winnt die  bindegewebige  Wuche- 
rung eine  bedeutende  Mächtigkeit, 
so  führt  sie  zu  Verhärtung 
(Fig.  ölO).  oft  auch  zu  Ver- 
g  r  ö  ß  e  r  u  n  g  des  G  e  w  e  b  e  s , 
und  es  können  die  Wucherungen 
schließlich  auch  in  die  klein- 
zelligen Herde  eindringen  und 
diesell)en  substituieren .  wobei 
wahrscheinlich  die  Pilze  zu 
(irunde  gehen. 

Ueberwiegen  der  Gewebs- 
zerfall und  die  Eiterung  gegen- 
ü))er  der  Gewebsi)roduktion ,  so 
entstehen  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche buchtige  Höhlen  und 
verzweigte,  untereinander  anastomosierende  Fistelgänge,  deren  Wan- 
dungen aus  Granulationen  und  liyperi)lasiertem  Rindegewebe  bestehen 
und  da  und  dort  Pilzherde  enthalten.  Die  Pilznisen  können  zum  Teil 
verkalken. 

Keim  Rinde  flndet  sich  die  Erkrankung  hauptsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer  (Fig.  f)!!  a)  in  der  Zunge,  der 
Rachenhöhle,  im  Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darmwand,  in 


Fig.  511.  Frontalschnitt  durch 
Naso  und  Oberkiefer  eines  Rindes 
mit  geschwulstartiger  Aktinomy- 
klose.  «  Aus  Bindegeweoe,  Knochengewebe 
und  kleinen  Eiterherdchen  bestellender 
Knoten.     '/.  der  nat.  Gr. 
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der  Haut,  in  der  Limge  und  in  dem  subkutanen  und  intermuskulären 
Bindegewebe,  beim  Seh  weine  am  Euter  und  an  verschiedenen 
Skeiettknochen,  beim  Pferde  namentlich  im  Samenstraug  im  Anschluß 
an  Kastration.  Bei  Rindern  führt  sie  zur  Bildung  mehr  oder  weniger 
umfangreicher  fibröser  Tumoren,  die  Eiterherde  einschheßen,  und  ist 
früher  mit  verschiedenen  Nanieu,  wie  z.  B,  Osteosarkom,  Kiiochenkrebs, 
Knochentuberkulose.  Kinnbeule,  Holzzunge,  Zungentuberkulose,  Lym- 
phom, Fibrom,  Wurmknoten  etc.  belegt  worden. 

Beim  Menschen  geht  die  Infektion  von  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle, oder  von  der  Speiseröhre  oder  vom  Magen  oder  vom  Darm  oder 
von  der  Lunge  oder  von  äußeren  Verletzungen  aus.  Am  erstgenannten 
Orte  Sinti  es  kariöse  Zähne,  sowie  Zahnlücken,  Zahntisteln  oder  sonst 
irgend  weiche  Verletzungen  an  den  Weiehteilen  der  Kiefer  und  der 
Wange,  von  denen  aus  eine  Invasion  des  Aktinomyces  erfolgt.  Von 
da  greift  alsdann  der  Prozeß  auf  die  Nachbarsciiaft  über  und  kann  sich 
schließlich  sowohl  auf  das  Gesicht  und  den  behaarten  Teil  des  Kopfes, 
als  auch  auf  den  Hals,  den  Nacken,  den  Rücken  und  die  Brust  erstrecken. 

Wo  der  Prozeß  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  bald 
dünnflüssigen,  bald  zähen  Eiter  einschlielien,  der  die  charakteristischen 
Körner  enthält.  Brechen  diese  Abscesse  nach  außen  durch,  so  bilden 
sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder  schließen  oder  andauernd  Eiter 
secernieren  können. 

Neben  bliesen  Eiterherden,  die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfang- 
reich sind,  bildet  sich  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter 
sehr  reichliches  Oranulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und 
Zerfall  seiner  Elemente  oft  zum  Teil  eine  weiUlicJie  oder  gelblich-  oder 
rötliehweiße  Färbung  erhält  und  in  unregelmäßiger  Verbreitung  das 
erkrankte  Gewehe  durchsetzt.  An  anderer  Stelle  kommt  es  wieder  zu 
Bindegewebsentwickelung,  uud  zwar  namentlich  da,  wo  der  Prozeß  sich 
nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  lokale  Heilung 
des  Prozesses  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen, 
allein  an  anderer  Stelle  pflegt  der  Prozeß  w^eitere  Fortschritte  zu 
machen  und  kann  unter  Umständen  ganz  kolossale  Zerstörungen  herbei- 
führen. Greift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des  Brust- 
korbes über,  so  werden  dieselben  von  der  Oberfläche  aus  zerstört  und 
dadurch  rauli,  zerfressen,  kariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Kiefer- 
knochen auch  von  innen,  von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört  werden. 
Von  der  Schädelbasis  aus  kann  der  Prozeß  auch  in  das  Innere  des 
Schädels  eindringen  und  hier  zu  aktinomjkotischer  Meningitis  und 
Encephalitis  führen. 

Bei  primärer  Infektiou  des  Respirationsapparates  kommt  es  zur 
Bildung  bronchoptieumonischer  Entzündung^  wobei  sich  knötchenförmige 
Herde  (Fig.  510  h]  bilden,  welche  im  Zentrum  frühzeitig  eine  gelblich- 
weiße Farbe  erhalten.  Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde  können 
sich  auch  liier  Hrdilen  büden,  welche  Flüssigkeit»  Eiterkörperchen, 
fettige  Detritusmassen,  Fettkörnchenkugeln,  zerfiillene  rote  Blutkörper- 
ehen und  Akrinomycesrasen  enthalten.  Das  zwischen  den  mykotischen 
Herden  gelegene  üewebe  erfährt  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete, 
meist  sehr  bedeutende  eutzündliche  Verdichtung  und  Verhärtung  (Fig. 
510  r)  und  kann  sich  durch  Bindegewebsneubihlung  in  eine  schwielige, 
luftleere,  schiefergraue  oder  grau  und  weiß  gefärbte,  später  schrumpfende 
Masse  umwandeln. 
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Von  der  Lunge  aus  greift  der  Prozeß  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pulmonalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costalis  oder  auch  auf 
den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreffenden  Orte  entzünd- 
liche Exsudationen  sowie  Gewebswucherungen  einstellen,  die  zu  Ver- 
wachsungen der  gegenüberliegenden  Pleura  -  und  Herzbeutelblätter 
führen.  Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration, 
sowie  die  Abscedierungen  und  die  verfetteten  und  zerfallenen  Granu- 
lationsbildungen zwischen  den  Rippen  hindurch  nach  außen  treten,  sich 
hier  in  den  anliegenden  Weichteilen,  in  Bindegewebe  und  Muskeln  ver- 
breiten und  schließlich  da  und  dort  nach  außen  durchbrechen.  Von 
der  inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch  ins 
Mediastinum  und  ins  Pericard  und  schließlich  ins  Herz.  Unter  Um- 
ständen tritt  auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Bauchhöhle  ein,  oder  es  verbreitet  sich  der  Prozeß  vom  hinteren  Me- 
diastinum aus  ins  retroperitoneale  Bindegewebe. 

Die  sekundären,  außerhalb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  kolossale  Ausdehnung,  während  in  der  Lunge 
der  Prozeß  nur  wenig  weiterschreitet  und  vernarbt.  Bald  treten  mehr 
die  eiterigen  Einschmelzungen,  bald  die  Granulationsbildung  und  die 
Verhärtung  in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtraktus  ausgehende  Aktiuomykose  beginnt  mit  der  Bildung 
von  plaqueförmigen,  weißlichen  Pilzrasen  (Chiari)  oder  von  knoten- 
förmigen, mukösen  und  submukösen  Herden  (Zemann),  welche  die 
spezifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwürs- 
bildung führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Prozeß  auf  das 
Peritoneum  und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den 
ursprünglichen  Erkrankungsstellen  benachbarten  Organe,  z.  B.  die 
Leber,  und  bricht  schließlich  durch  die  Bauchdecken  nach  außen  durch. 

Zu  der  lokalen  Progression  kann  sich  noch  eine  Metastasen- 
bildung hinzugesellen,  und  zwar  durch  indirekten  Einbruch  der  Pilz- 
wucherungen in  die  Blutbahn,  doch  ist  dies  ziemlich  selten.  Von  der 
Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen,  von  der  Lunge, 
aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und  Nierenmetastasen 
zu  Stande.  Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die  primären 
Herde.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  primäre  Aktinomycesherde  in 
inneren  Organen  vor,  z.  B.  im  Gehirn,  in  der  Leber,  in  denen  die 
Eintrittspforte  nicht  nachweisbar  ist. 

Johne,  Ponfick,  Boström,  Wolff  und  Israel  haben  Ueber- 
tragungsversuche  auf  Tiere  angestellt  und  nach  ihren  Angaben  zum  Teil 
(Johne,  Ponfick,  Wolff  und  Israel)  positive  Resultate  erzielt. 
Wolff  und  Israel  erhielten  bei  Impfung  von  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen fast  in  allen  Fällen  eine  charakteristische  Erkrankung  mit 
drusenhaltigen  Entzündungsherden  und  konnten  aus  den  drusenhaltigen 
Tumoren  den  Pilz  wieder  auf  Agar  zum  Wachstum  bringen. 

Levy  nimmt  wie  Kruse  an,  daß  zwei  Formen  Yon  Aktinomycespilzen  vor- 
kommen, eine  aerobe,  von  Boström  gezüchtete,  und  eine  anaerobe,  von  W01.JT, 
ISBAftL,  AscHOFF  und  ihm  selbst  kultivierte,  welche  beide  einander  nahe  verwandt 
sind;  Mertens  gibt  an,  daß  es  ihm  geglückt  sei.  die  Wolff- IsRAELsche  Art  in  die 
BosTBÖMsche  überzuf (ihren.  Den  Aktinomyces  hält  Levy  ebenso  wie  die  fein- 
fädigen  als  Ötreptothrix  bezeichneten  Pilze  für  eine  Hy phoraycetengattung, 
die  durch  Bildung  eines  verzweigten,  wahrscheinlich  einzelligen  Mycels  ausgezeichnet 
ist  und  sich  durch  akrogene  Abschnürung  von  Konidienketten  oder  durch  bacillen- 
ähnUche  Fadenfragmente  vermehrt     Da  die  Strahlenpilze  zu   keiner  der   bekannten 
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H7phomycetengrupj>cn  paBsen»  ao  etellt  er  eine  eigene  Aktlnomyceteiiirriippe  auf.  Er 
zahlt  zu  dieser  Gruppe  auch  den  Tiiberkelbacilluis,  den  Leprabiiclllu«,  den  Diphtherie* 
bacillurt  und  den  Rotzbaeillus.  Lubarsch  eit^ht  in  den  HtreptotTicheen,  denen  er  auch 
die  Strahlenpilze  (jcu  denen  anch  der  Tuberkelbacillust  geiörefi  ?*oll)j  einreiht,  äne 
Ueborganggform  zwischen  Bacillen  und  Hyphomyeeten. 

Auch  Berestnew  nuter^K-heidet  vers<dile4ene  Aktiiioiiiyee$»arteii  (hat  solche  voü 
Stroh,  Heu  etc.  kultiviert)  uod  unterscheidet  neben  der  Aktino mykose  eine  Paeudo- 
aktinomykoHe^  welche  der  ernteren  ähnlich  verläuft,  aber  durch  Pilze  venirsacht 
wird,  die  nicht  zu  den  JStrahlenpilzen  gehören.  Krause  und  Gilbert  sprechen  sich 
ebenfaÜB  dahin  aug,  daß  die  Aetiolugie  der  Aktinomykose  keine  einheitbiiie  sei  und 
daß  es  verBchiedene  Aktinomycesarten  gelie.  Schürmayer  betont  die  Variabibtät  des 
AktinomyceB  je  nach  den  WachstumEfsbediDgungen. 

Nach  Dünger  (Zeitschr,  f.  Mikroskopie  msd  Fleischarhau  III 18 84)  und  Hert- 
WIG  (Arch.  f.  wissensch.  u.  praktische  Tier  he  äk,  XII  1886)  koramt  bei  Schweinen 
ein  Strahlenpilz  vor,  der  «tets  i»  den  Muskebi»  namentlich  in  den  Zwerchfell-, 
Bauch-  und  Zwischenrippenmuskeln  liegt  und  eine  Degeneration  der  Muskelfasern  der 
Umgebung  und  Wucherung  im  Binde^webe  bewirkt.  Die  Pilzrasen,  die  ebenfalk 
radienartig  angeordnete  Keulen  bilden^  verkalken  sehr  leicht  und  bedingen  dann  eine 
weiße  Punktierung  de^  Flei&cliei. 

Petruschky  vereinigt  Aktinomyees,  S^treptothrix,  Cladothrix  und  X^ptnthrix  in 
einer  Familie,  die  er  Hiiarpllze  oder  Trlcliomyceten  nennt.  Diese  selböt  aäblt  er  zu 
den  HyphomyceteoT  unter  denen  er  höhere  Schi rum ei pilze  und  Haarpilze  unterscheidet, 

A  k  t  i  n  o  m  y  c  e  s  ist  charakterisiert  diiri'h  die  Strahlen  kränz  formen,  B  t  r  e  p  t  o  • 
thrix  durch  echte  Verzweigung,  späte  Fragmentation  der  oft  wellig  verlaufenden 
Fäden  und  Bildung  von  Konidien ,  Cladothrix  durch  falflcbe  Verzweigung  der 
Fäden  (seitliche  Sprengung  der  Hülle  zur  Fort^tzung  des  Lingenwachatame  nach 
anderer  Richtung)  und  raHche  Fragmentation  der  Faden,  Leptothrix  durch  steife 
Fäden  ohne  Verzweigung. 

Ea  liegea  zahlreiche  Einzelbeobachtungen  vor,  in  denen,  von  dem  beschriebenen 
Aktinomyce»  abgesehen^  zu  den  Trlehoinjeetcn,  insbeßondere  den  Streptotricheen, 
gehörige  Organismen  örtliche  Gewebsveränderungen,  nanienllieh  eiterige  imd  granu- 
lierende Entzüodungen ,  zum  Teil  auch  tyberku loseähnliche  Veränderungen  ver- 
ursachten, doch  sind  in  manchen  FälJeu  die  Autoren  darüber  nicht  einig,  welcher 
Speciesi  die  betreffenden  Pike  angehören. 

Eine  schon  im  Jahre  !8r»5  von  (.tRafe  in  entzündeten  TranenkanÜleu  beobachtete 
verfilzte  Pilzmas^e^  die  als  FavuB  angcftehen  wurde,  hat  COHN  »päter  (1874)  als  Strepto- 
ihfix  bestimmt  und  Streptothrix  Foereteri  bezeichnet.  Auch  Axenfeld,  der 
die  Pilze  mehrfach  kultiviert  hat,  hält  die  Pilze  für  eine  Streptothrisart. 

Als  C  l  Ä d o  t  h  r i  X  as  t  e  r o i d  e  s  hat  Eppinger  einen  polymorphen  Spaltpilz  (oder 
Haarpilzl  aus  dem  Eiter  eines  alten  Hirnabsccsses,  der  dnrch  Meningitis  zum  To<l 
führte,  beschrieben.  Da  bei  dem  betreffenden  Individuum  in  der  Lunge  und  in  den 
Bronchialdrüsen  der  Tuberkulose  ähnliche  Veränderungen  bestanden  nnd  sich  durch 
Impfung  von  >Ie*-'rHchweinchen  und  Kaninchen  ebenfalls  eine  an  Tuberkulose  ermmernde 
Krankheit  entwickelte,  hat  er  die  durch  den  Pilz  verursachte  Krankhät  al»  Pseudo- 
tubercülosis  cladothrichica  bezeichnet.  JI At:  C allüm  zahlt  den  Epi'INg ER- 
schen  Pilz,  den  er  au«  einem  eiterigen  Peritonealexsudat  erhielt,  zu  der  Aktinomyees- 
gruppe  und  nennt  ihn  Aktinomjces  asteroides.  Schabad  rechnet  einen  durch 
verzweigte  Faden  charakterisierten  Pilz,  den  er  in  einem  subpektoralen  Ab«ceß  fand 
und  den  er  nach  seinem  Verhallen  in  Kulturen  für  identisch  mit  dem  EpPlKGERächen 
Pilz  hält,  rb«Ht falls  der  Aktin omyce^gruppe  zu  und  bezeichnet  ihn  als  atypiseheD 
Aktinomyees,  der  sich  von  dem  typiJichen  dadurch  unterscheidet,  da^  er  keine 
Keulen  bildet  und  saurei^t  ist.    Bei  Tieren  verursacht  er  Pseudotuberkulose. 

BüGHHOLTZ  «ah  eine  6treptothrixart  in  einer  pneumonisch  infiltrierteu  LuDge, 
die  eine  große  ZerfalLshöhle  mit  fetzigen  Wandungen  enthielt.  Lanoer  fand  in  dem 
Auswurf  eines  13-jttlirigcn  Knaben,  der  wahrachdnlich  aus  einem  Oesophagusdivertikel 
«taxumte,  eine  für  Meea-schweinehen  palhogene  Streptothrix. 

Nach  Untersuch imgen  von  Kanthack,  Boyce  und  Vincent  ist  es  sehr  wahr- 
icheinlich,  daß  auch  die  als  Madarafuß  oder  MJl^elQma  bezeichnete,  in  Indien  be- 
obachtet« Knmkhdt,   bei   welcher    allmiiiilich  zunehmende  Schwellungen  an  einer  Ex- 
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tremität  durch  kDÖtchenförmige  EinlageruDgen  verursacht  werden,  die  durch  Er- 
weichung in  Abscesse  und  Fistelgange  übergdien  und  alsdann  bei  Druck  eigenartige 
graue  oder  braune  bis  schwarze,  fischrogen-  oder  trüffelartige  Körner  entleeren,  ein 
Leiden  darstellt,  welches  durch  einen  dem  Aktinomyces  nahestehenden  poly- 
morphen Spaltpilz,  den  Vincent  als  Streptothrix  madurae  besdchnete, 
veruiBacht  wird.  Kantuack  hält  den  Pilz,  der  in  den  Körnern  enthalten  iat,  sogar 
für  identisch  mit  dem  Aktinomyces,  es  stimmen  indessen  mit  einer  solchen  Annahme 
die  Untersuchungen  von  Vincent  und  Boyce  nicht  überein.  Nach  Botce  bildet  die 
Streptothrix  madurae  zwei  Varietäten,  eine  weifie  oder  gelbe  mit  feinen,  dichotomisch 
verzweigten  Fäden,  und  eine  schwarze  mit  verzweigten  pigmentierten  Fäden.  Auch 
Unna  und  Delbanco  unterscheiden  verschiedene  Pilze,  die  sie  den  Aktinomyceaarten 
zuzählen.  Nach  Oppenheimeb  ist  das  Mycetom  eine  Granulom  mit  Absoefibiklung, 
welches  durch  zwei  Pilzarten  verursacht  wird.  Die  gelbe  Art  ist  eine  Aktinomycesart; 
der  Pilz  der  schwarzen  ist  zur  Zeit  nicht  genauer  zu  bestimmen,  wahrscheinlich  gehört 
er  zu  den  Oidien-  oder  Schimmelpilzarten.  Der  Parasit  der  Madurakrankheit  ist  schon 
seit  dem  Jahre  1874  bekannt  (Cabter,  Lewis  und  Ounningham)  und  in  früheren 
Jahren  als  Chionyphe  Carteri  bezeichnet  worden. 

Literatur  über  Aktinomykose. 

Ab4e,  Drei  Fälle  voii  Aktinomykose,  Beitr,  v.  Ziegler  XXII  1897. 

Behla,  Systemat.  Stellung  d.  Aktinomyces,  CbL  f.  Bakt.  XXIII  1898. 

Berestnew,    üeber  Pseudoaktinomykose,  Zeitschr.  /.  Hyg.  XXIX  1899. 

BoUingeTf  Eine  neue  Püzkrankheit  heim  Rinde,  Chi.  /.  d.  med.   Wiss.  1877 ;  D.  Zeitschr. 

f.  Tiermed.  III  1877;  Münch,  med.    Woch.  1887. 
Boström,    Unters,  über  die  Aktinomykose  des  Menschen,  Beitr.  v.  Ziegler  IX  1890. 
dhiari,  Darmaktinomykose,  Frag.  med.    Woch.  1884- 

Qilberty  Aktinomyces  thermophüus  u,  and.  Aktinomyceten,  Z.  f.  Hyg.  47.  Bd.  1904. 
OriU,  Aktinomykose  d.  Magens  u.  d.  Darmes,  Beitr.  v,  Bruns  XIII  1895. 
Hesse,    Ueber  Aktinomykose,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  $4.  Bd.  1892. 
Hoehef  Histogenhe  du  nodule  actinomycosique,  A.  de  mSd.  exp.  1899. 
Hummel,  Entstehung  d.  Aktinomykose  durch  Fremdkörper,  Beitr.  v.  Bruns  XIII  1895. 
lUich,  Beitr.  z.  Klinik  d.  Aktinomykose,   Wien  1892. 
Johne,  D.  Zeitschr.  f.  Tiermed.    VII  1881 ,    Cbl.  f.  d.  med.   Wiss.  188S,  und  Aktinomykose 

im  Samenstrang  kastrierter  Pferde,  Fortschr.  d.  Med.  III  1885. 
IsraSl,    «/.,    Mykose   des  Menschen,     Virch.  Arch.  74.  u.  78.  Bd.    u.  Cbl.  f.  d.  med.   Wiss. 

188S ;  Klin.  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Aktinomykose  des  Menschen,  Berlin  1885. 
Israel,  O.,  Kultivierbarkeitlfi.  Aktinomyces,    Virch.  Arch,  95.  Bd.  n.  C.f.  d.  med.  Wiss.  1886. 
Krause,  Zur  Kenntn.  d.  Aktinomyces,  Cbl.  f,  Bakt.  XXVI  1899. 
Kruse,   Systematik  d.  Streptotricheen,  t»  Flügge,  Die  Mikroorganismen  II  1896. 
Lebert,  Anat.  path.  I  c,  Atlas  t.  I  pl.  II  fig.  16. 
Levy,   Ueber  die  Aktinomycesgruppe,  Cbl,  /.  Bakt.  XXVI  1899  (LiU). 
lAebmann,   L'AUinomyce  deW  uomo,  Arch.  per  le  Sc.  Med.  XIV  1890. 
Lieblein,  Aktinomykose  d.  Haut,  Beitr.  v.  Bruns  27.  Bd.  1900. 
Martin,   Actinomycosis  of  the  brain.  Joum.  of  Path.  III  1894. 

Hertens,  Aktinomycesforschung,  Cbl.  f.  Bakt.  XXIX  1901  u.  Z.  f.  Hyg.  42.  Bd.  190S. 
Moosbrugger,    Ueb.  die  Aktinomykose  des  Menschen,   Beitr.  v,  Bruns  II,  Tübingen  1886. 
van  Niessen,  Aktinomyces- Reinkultur,    Virch.  Arch.  150.  Bd.  1897. 
Partseh,  Die  Aktinomykose  des  Menschen,  Samml.  klin.   Vortr.  No.  306/7,  1888. 
PerroncitOf  Inoculation  d'actinomyces,  Arch.  ital.  de  biol.  VII  1886. 
Ponßch,    Bresl.   ärzü.   Zeitschr.    1879,    9.  Mai;    Berl.   klin.   Woch.  1879  p.  $47,    und  Die 

Aktinomykose  des  Menschen,  Berlin  188t. 
Schlegel,    Aktinomykose,   Ergebn.  d.  allg.  Path.   V  1904   «*.  Handb.    d.  path.  Mikroorg.  II 

1908. 
Schürmayer,   Ueber  Aktinomyces,  Cbl.  f.  Bakt.  XXVII  1900. 
Tusini,  Aktinomykose  des  Fußes,  Arch.  f.  Hin.  Chir.  62.  Bd.  1900. 
Virchow,   Trichinosis  m.  Aktinomykosis  bei  Schweinen,   Virch.  Arch.  95.  Bd.  I884, 
Wolff  u.  IsraH,  J.,   Reinkultur  des  A.  u.   Uebertrag.  auf  Tiere,    V.  A.  126.  Bd.  1891. 

Literatur   über   Streptothrix,    Cladothrix   und  Leptothrix. 

Axenfeld,  Pilzkonkremente  in  Tränenr öhrchen,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  III  Jena  190S. 
Babes,  Madurafuß,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  III  Jena  1903. 

Boyce,  Upon  the  existence  of  inore  than  one  fungus  in  3Iadura  Disease,  Phil.  TYans.  Vol,  185, 
1894,  ^*"  ^y9'  Rundschau  1894, 


Für  Tiere  pathogene  Bacillen. 


699 


nuvhhoiz,  Menjichenpathogene  Streptothri^,  Z,  f,  H}fg.  Ji^,  Bd.  1897. 

Carter,   Mtfcetonm  or  tite  /ungtts  düeoie  0/  India,  London  1374. 

Mpphtgerf  Putfmgt'ne  Claduthnx,  Beür.  v.  Zieghr  IX  1891. 

F&uiert4>n  and  Jont^,  Pathogen,  Äei.  0/  itk6  Otma  Strepiathriit  TVant.  0/  ihe  Buih*  Soc* 

of  London  LIII  I90L 
OwmoiinOf   Ein  neues  Fad^nhakierittmf  Z.  /  Byg.  SS,  Bd.  1900. 
Kanthack,   Madura  Disease  and  Acfinomt/ec*,  Journ.  0/  Bath.  18f>S. 
Langen",   StrrpUjirichotds  oesophagi,  Z.  /,  Lfyg,  4^.  Bd.  1904. 
Lewi»  attd  C»nningkain,    The  /ujtgns  dutase  0/  India^  Calcuiia  1875* 
Mac  Cntittm,    On    the    li/e   Awtory  0/  AcHnomyces   atteroidt»,    C,  /.  Bakt.    Orig.   XXXI 

i>ppenheimf  Madura/nß,  A,  /.  Denn.  71.  Bd.  1904  (Lü.J. 

Retrunehkift    />i>   paikogenen   TVicKom^ceten,    Handb.    d.  pcUh.  Mikroorg.  III,  Jena  J90S 

(Litj. 

Sabraz^^  *it  Rivi^ef  Les  parasUes  dvt  g€n%u  atreptcihrijt,  Sem.  m^d.  1895. 
Schattadt   Actinomyceif  atypica  ptfudotubetütdogaf  Z.  f.  Myg.  47.  Bd.  1904. 
Trotldenier}   Beim  Hnnde  gefund.  pathogen^  Sireptothrir,  Z.  d.   Tu^nntd.   VIT  190S. 
Unna  n.  Ißetbnnco,   Anatomie  des  indischen  Madttrafußes^  Mon,  f.  prakt.  Dmrm^  1900. 
Vincent.    IJt,  ^ur  U  pani^tite  du  pied  d^  Madura,  Ann.  dt  l'Inst,  Paxteur  1894* 


g  177.  Für  Tiere  patlii>§;eiie  Bnclllen  kommen  außer  den  be* 
reits  beschriebenen,  die  zugleicli  auch  die  Ursache  infektiöser  Erkran- 
kungen beim  Menschen  sind,  in  großer  Zahl  von  Die  wichtigsten, 
<lurch  Bacillen  verursachten  Tierkrankheiren  sind  der  Rauschbrand  der 
Rinder,  der  Schweinerotlauf,  die  Schweineseuchet  die  Schweinepest,  die 
Rinderpest,  die  Htihnercholera. 

I>QT  Baeilliis  des  Bauschbrandes  (Bact^rie  du  charbon  Bjmptomatiqtie,  Cloatri- 
diura  sart-ophyBcmatofi  bovis)  ist  ein  3—5  \k  lange»  und  0|5— 0,6  ia  dickes,  an  den 
Enden  abgerundete?*^  zu  Zeiten  mit  Eigen bewegiing  begabtes  iStabchen^  welches  nach 
ITnter^uc'liiingen  von  BoLLlNGEE,  Feseb,  AkloINg,  CoeneVIN,  TroM as  und  Anderen 
bei  Ran  seh  br  and  etet«  vorkommt. 

Der  Rausch brarid  tritt  namentlich  l>ei  jungen  Hindern  und  Lämniern  auf  und 
führt  meiBt  innerhalb  von  2  Tagen  jEum  Tode,  ADatomisch  ist  er  durch  eine  tunior- 
artige  iSrhweUung  der  Haut  ciarakteriaiert ,  welche  durch  Esäudatioo  einer  blulig- 
scrosen  Fiüsöigkeit  in  das  subkutane  und  interniuskidäre  und  muskuläre  Bindegewebe 
sowie  durch  (Taigen t Wickelung  an  der  erkrankten  Stelle  betlingt  tat  Bacillen  finden 
#ich  m>woh]  im  Gebiete  der  Exsudation  und  der  Ga*«entwickeluug,  als  auch  in  der  Milz 
und  der  Leber.     Mit  Gra Mscher  Methode  werden  sie  nicht  gefärbt. 

Nach  Arloi^'o,  Cornevin  und  Thomas  langen  sich  die  Bacillen  in  Hühner- 
houiUon,  der  etwas  Glycerin  und  Ei^ensulfat  zugesetzt  i^t,  unter  Luftabschluß  züchten» 
K1TA8ATO  imd  Kjtt  kultivierten  aie  in  Meerschweinchenbouillon,  Agar  und  Gelatine 
tinter  Sauerstoffabschluß.  8ie  wachsen  am  beeten  bei  36— 38*"  C  und  bildeu  in  der 
Mitte  oder  nahe  an  den  Enden  der  Stabchen  Sftoren,  wobei  die  BtaU^hen  etwas  auf* 
getiieben  werden,  Zut^atz  von  Zucker  und  Gljcerin  zu  den  Nähraubft tanzen  befördert 
das  Wachstum.  Impft  man  Rinder  und  Schafe  mit  Bacillen,  die  durch  Erhitzen  ge- 
schwächt sind,  &o  gelingt  es,  dieselben  immun  gegen  die  virulenten  Bacillen  zu  machen. 
Empfänglich  für  Rausch brandbaeillen  sind  Binder,  Schafe,  Ziegen,  Kaninchen,  Äleer- 
achweinchen,  Schweine,  Hunde»  Katzen,  HQhner;  schwarze  Ratten  sind  immun,  Pferde 
und  E«el  nehmen  eine  Mittektellung  ein. 

Imjift  man  Meersehweinclaen  mit  virulentem  Material,  z.  ß.  mit  eingetrocknetem 
Miiskelsaft  an  Rauschbrand  zu  (Trunde  gegangener  Rinder,  so  stellt  «icli  sehr  bald 
eine  von  der  Impfhtelle  ausgehende,  rasch  fortschreitende  Schwellung  ein,  welche  durcJi 
eine  Durchtrankung  des  Gewel>es  mit  blutiger  Oedemflüssigkeit  betlingt  ist.  Die 
Bacillen  verbreiten  sich  im  Cjewebe  außerordentlicJi  rasch»  namentlich  im  subkutanen 
und  intermnskularen  Gewebe,  und  dringen  auch  in  die  Muskeln  ein.  Sie  verursachen 
schwere  Gefäß  lös  ionen,  denen  zufolge  es  zu  Blutungen  und  zu  Ausschwitzung  »erJkcr 
Flüssigkeit,  nach  einiger  Zeit  auch  zu  einer  reichlichen  Emigration  von  l>cukoc?ten 
kommt,  Meerschweinchen  gehen,  nachdem  dich  die  Schwellung  über  einen  Teil  de« 
Körpers  ausgedehnt  hat,  gewöhnlich  am  2.  oder  3.  Tage  zu  Grunde,    Dm  Blut  bleibt 
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gewöhnlich  frei  von  Bacillen.  Sporen  werden  im  lebenden  Körper  nicht  gebildet. 
(Literatur:  Abloing,  Cornevin  et  Thomas,  Le  ckarbon  symptomaiique  du  boeufy 
Paris  1887;  Hess,  Der  Rauschbrand,  Tiermed.  Vortr.  1888  No,  4;  KiTASATO,  Der 
RauschbrandbaciUus,  Z.  f  Hyg,  VI  1889  u.  VIII 1890;  KlTT,  Der  Rauschbrand,  C, 
/.  Bakt  1 1887  u.  D.  Z.  f.  Tiermed.  XIII 1887 ;  ROGO witsch,  Wirkung  der  Rausch- 
hrandhacillen,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1889;  Kitt,  Rausehbrand,  Eandb,  d.  path.  Mikro- 
org.  II 1903.) 

Der  BradsotbaclUns  ist  ein  dem  RauBchbrandbacillus  nahestehender  anaerober 
Bacillus,  der  Sporen  bildet,  zu  Zeiten  zahlreiche  Geißeln  besitzt  und  die  als  Bradsot 
oder  Braasot  bezeichnete  Schafsreude,  die  namentlich  in  den  nördlichsten  Gebieten 
Europas  verbreitet  ist,  bewirkt.  Die  zu  Grunde  gegangenen  Schafe  zeigen  eine 
hämorrhagische  seröse  Entzündung  des  Magens,  Hämolyse,  seröse  Infiltration  de» 
Bindegewebes ,  zum  Teil  mit  Gasentwicklung  (Jensen  ,  Bradsot ,  Eandb,  d.  ptUh. 
Mikroorg.  II,  Jena  1903), 

Die  Bacillen  des  Sehweinerotlanfes  sind  (Löfffler,  Lydtin,  Schottelius, 
Schütz)  0,6—13  l^  lange  Bacillen,  welche  sich  bei  18—40^  sowohl  in  Bouillon  als 
in  Fleischinfuspeptongelatine,  Blutserum  und  saurer  Milch  züchten  lassen. 

In  Gelatine,  die  auf  Platten  ausgegossen  ist,  bilden  sich  eigentümliche  strahlige 
und  verästigte  Figuren.  In  Stichkulturen  wachsen  vom  Stichkanal  aus  nach  allen 
Seiten  weißliche  Strahlen  in  die  Gelatine,  den  Borsten  einer  Gläserbürste  ähnlich. 
Die  Bacillen  können  in  Kulturen  Scheinfäden  bilden.  Mit  rein  gezüchteten  Bacillen 
läßt  sich  bei  empfänglichen  Schweinen  wieder  Rotlauf  erzeugen.  Hausmäuse  und 
Tauben  sterben  2 — 4  Tage  nach  der  Impfung,  und  ihr  Blut  en^ält  reichlich  Bacillen  > 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  der  Impfung  eine  erysipelähnliche  Entzündung, 
der  entweder  eine  Allgemeininfektion  mit  tödlichem  Ausgang  oder  Heilung  nachfolgt. 
Meerschweinchen  und  Hühner  sind  immun. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteür  und  Thtjillier,  die  von  Schotteliüs  und 
SCHtJTZ  bestätigt  wurden,  nimmt  die  Giftigkeit  des  Bacillus  für  Schweme  bei  fort- 
gesetzter Ueberimpfung  auf  Kaninchen  ab.  Empfängliche  Schweine,  mit  dieser  Vaccine 
geimpft,  gehen  an  der  Impfung«  nicht  mehr  zu  Grunde  und  werden  danach  immun 
gegen  die  vollkommen  virulenten  Bacillen. 

Der  Rotlauf  tritt  namentlich  bei  jüngeren  Schweinen  edlerer  (englischer)  Rassen 
auf,  während  die  gemeinen  Rassen  ganz  oder  nahezu  immun  sind.  Die  Krankheit 
ist  durch  Fieber  sowie  durch  das  Auftreten  roter,  später  braun  werdender  Flecken 
an  Hals,  Brust  und  Bauch  charakterisiert.  Zuweilen  treten  auch  Darmblutungen  auf. 
Mehr  als  die  Hälfte  der  infizierten  Tiere  geht  zu  Grunde,  und  zwar  meistens  in 
wenigen  Stunden  oder  innerhalb  4  Tagen.  Die  Sektion  ergibt  Schwellung  und  da 
und  dort  auch  blutige  Infiltration  der  Schleimhaut  des  Darmes,  FoUikelsch wellung 
und  Geschwüre,  namentlich  in  der  Ileocöcalgegend,  Schwellung  der  mesenterialen 
Lymphdrüsen,  Petechien  in  den  serösen  Häuten. 

Die  Bacillen  finden  sich  sowohl  im  Blute,  als  auch  in  den  Lymphdrüsen,  den 
Muskeln,  der  Milz  und  den  Nieren,  wo  sie  indessen  ebenfalls  in  den  Gefäßen  liegen. 
Die  meisten  sind  frei,  einige  in  Leukocyten  eingeschlossen.  Sie  lassen  sich  nach 
GRAMscher  Methode  färben.  (Literatur:  Hess,  Der  Stäbchenrotlauf  u.  die  Schweine- 
seuche, Tiermed.  Vortr,  I  1888;  Kitt  Der  Stäbchenrotlauf  der  Schtceine  und  dessen 
Schutzimpfung,  Jahresb,  d,  Tierarxneisch,  München  1885—1886,  Leipzig  1897,  und 
Streptothrixform  d.  Bacillus  y  Centralbl,  f.  Bakt,  XXII 1897 ;  Löffler,  Schweinerot - 
lauf,  Arb,  a,  d.  K,  Ges.- Amte  1 1885 ;  Lorenz,  Schutzimpfung  gegen  Schweinerot- 
lauf, Centralbl,  f,  Bakt,  XV 1894;  Lydtin  u.  Schotteuus,  Der  Rotlauf  der  Schweine^ 
Wiesbaden  1885;  Schütz,  Rotlauf  der  Schweine,  Arb,  a,  d.  K,  Ges.- Amte  I  1885; 
Preisz,  Rotlauf  d.  Schweine,  Handb,  d,  path,  Mikroorg,  III  1903.) 

Der  Bacillns  soisepticns,  der  £rreger  der  deutschen  Schweinesenehe  oder 
Seh  wein  eseptikämie  [Swineplague  (Salmon)J  ist  ein  von  Löffler  188b 
entdeckter,  fakultativ  aerober,  auf  den  gebräuchlichen  Nährböden  leicht  wachsender 
Bacillus  von  1,2—1,4  jjl  Länge  und  0,4—0,6  .u  Breite,  der  bei  Färbungen  meist  Pol- 
färbung zeigt,  während  das  Mittclstück  hell  bleibt.  Bei  natürlicher  Infektion  können 
die  Schweine  innerhalb  24  Stunden  an  Septikämie  und  Bakteriämie  zu  Grunde  gehen ;  die 
Bacillen  finden  sich  in  sämtlichen  Organen.  War  die  Haut  die  Eintrittspforte,  so  findet 
sich  in  den  entsprechenden  Gebieten  subkutanes  entzündliches  Oedem.    Häufiger  ist  die 
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als  pektorale  Schwcinefleuche  bezeichnete  Form,  von  der  man  eine  akute 
«nd  eine  ehroüische  Varietät  unterscheidet.  Bei  der  crsteren  bilden  «ich  multiple 
kmpö»* hämorrhagische  raortifiziereDde  Bronchopneumonieen,  zu  denen  aich  Pleuritis» 
Pericarditis  und  Peritonitis  hinzugesellen  können.  Bei  der  chronischen  Form,  die  z.  ß. 
in  DeulBchiand  vorherrscht^  bilden  sich  ftchlaffe  Lungen hepatiÄationen  mit  «xler  ohne 
Nekroj*eJi.  Meist  handelt  (*  öich  um  broncliogene  Lu ngeiier krank ungen,  doch  kann 
die  Infektion  von  Wunden  oder  vom  Darm  ans  erfolgen  und  die  Lnnge  sekundär 
ergreifen.  Empfänglich  erweisen  sich  bai  Impfungen  Schweine,  MiiUHe,  Kaninchen, 
M©er»chwemchen,  weniger  Taul>en,  Hühner,  Kälber»  no<'.h  weniger  Hunde  und  Pferde* 
Oertlich  wirkt  der  Bacillus  Ent;^iindung  erregend.  Ueht  er  auf  dem  Lymph wege  ina 
Blut  über,  eo  findet  eine  etürkere  Vermehrung  der  BacilleJi  mit  Vorliebe  in  der  Lunge 
und  der  Leber  atatt  (Literatur :  Joest,  Schtceineseuche  und  Sekweinepeti,  Bandit*  d, 
paih,  MikrQorg.  lll  1903,) 

Der  Bacillus  der  Heb  wein  epest  cwler  amerikan  Ischen  Schweineseuchen 
[Hogcholera  (Sai.mo\X  Swineplague  (Bu.LrxGS),  Swinefever  (Brown)],  der 
Baeüln^  sulpetitlfer  [Bacillus  cholerae  Buia  (Smith)],  bildet  Stäbchen  voti 
i;i— 1,8  ja  Längte  und  Oß  \i  Breite  mit  abgerundeten  Enden.  Mit  der  GKAWschen 
Methotle  ii*t  er  nicht  larbbar.  Bei  Färbung  mit  basischen  AniUnfarben  zeigt  er  zum  Teil 
Polfarbnng  o<ler  periphere  Färbung.  Er  laiät  sich  leicht  in  den  üblichen  NIhrböden 
kultivieren,  iat  fakultativ  aerob,  bewegt  ?ich  mittele  zahlreicher  GeiÖelfaden  und  [irodu- 
ziö*t  keine  Sporen.  Die  Seuche  ist  in  Nordamerika  endemisch  und  iist  von  da  nach 
Europa  gekommen.  Die  Schweinepest  tritt  in  zwei  Haupt  formen  auf.  Die  septik- 
ämii*ch-hämorrhagißche  Form  ist  durch  Blutungen  in  zahlreichen  Organe 
charakterisiert,  Ste  bevorzugen  die  Lymphdrüsen,  die  serösen  Häute,  den  Darm  und 
die  Nieren.  Bei  der  intestinalen  Form,  die  häufiger  vorkommt,  finden  sich 
eolzündliche  Veränderungen  im  Danutraktua  inabesondcTe  im  Dickdarm ;  sie  tragen 
teil«    katarrhal  lachen  teÜR  krupösen,  hämorrhai^i  sehen  und  diphtheri  tischen  Charakter. 

Die  Infektion  erfolgt  vornehmlich  durch  den  Verdau ungstraktus,  und  es  finden 
sich  hier  auch  die  stärksten  Veränderungen.  Durch  Verbreitung  der  Bacillen  auf  dera 
Lyniph-  und  Blutwege  treten  auch  Veränderungen  in  anclcren  Organen  und  Septikämie 
resp.  Bakteriämie  ein.  Empfänglich  für  Infektion  sind  Mäuse,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, weniger  Tauben.  Pferde,  Schafe,  Kinder  la8«en  aich  durch  Impfung  nicht 
töten  ;  es  bilden  sich  nur  lokale  Entzündungen.  (Literatur:  Salmox  and  Smjtd,  /«- 
pesiigatiom  oj  Infertmus  Animai  Ihseastif^  Ann,  Rfp.  of  the  Bureau  of  Artim.  In- 
du»iry  VI  u,  VI!,  Wanhittgton  1HS9  «.  1890,  und  Hogcholera,  Waskmgfon  1889; 
JoEST,  Srhwei  Neuen  ehr  nnd  Schuemepe^tt,  Hatidh,  d,  fkiiM.  Mikroonj.  III,  Jrrm  1903; 
Preisz,  Schweinepest  undSchwtinesephkämie^Z.  f.  Tiemted.  II,JenalS9S ;  Karllnsri, 
Schure inepest  utul  Schweineaeuehe^  Z,  /»  Btfff.  28,  Bd.  1898,) 

Schweinepest  und  Schweineseuche  können  bei  denselben  Individuen 
gleichzeitig  als  Mischinfekiion  auftreten  und  ganze  Schweinebe^t-ände  inlizieren. 
Solche  Seuchen  sind  durch,  beaoiidere  Bösartigkeit  aut^gezeichnet. 

Der  Baeillaü  den  lllAitsety|>llitB  ist  ein  von  Löffler  bei  einer  Beuche  unter  den 
im  Laboratorium  gehaltenen  Jläusen  beobac*hteter  Barillus,  für  den  Hausmäu.se  und 
Feldmause  empfänglich  sind.  Er  läßt  sich  zur  Vertilgung  von  Feldmäusen  verwerten. 
(Löffler,  Epidemieen  unUt  den  im  h\fg,  Institut  xu  Ortifswald  gehaUtnen  Mäuwtn 
und  aber  die  Brkämjjflmg  der  Fetdtfiät^epiage,  Cbl,  J\  Bakt,  XI  u.  XII  1892,) 

Der  Baellliia  der  IfUhnereholeni,  einer  auch  als  Gef  lügeltypoid  oder  auch 
ald  Vogels  eptik  am  i  e  t»eze[chneten  und  bei  Hühnern  epidemisch  auftretenden 
Krankeit,  i«t  ein  kleiner,  1  —  1,2  jx  langer,  in  der  Mitte  oft  etwas  einge&chjjürter,  nach 
GUAM  nicht  färbbarer  Bacillus,  der  «uerst  von  pERROxcrro,  dann  von  Toltssaint, 
Paöteir,  Marchiafava,  Celli  und  Kitt  untersuclit  worden  ist.  Die  Krankheit  i^t 
klini.-»cii  durch  grotk^  Mattigkeit  und  S<-hlafsucht,  zuweilen  aucii  durch  diarrhoi^K^he 
Darjnentl errungen,  anatomisch  diui^h  Milz-  und  Leberschwellungcn»  Hämorrhagieen  und 
Entzündungen  de^  Darmes,  häufig  auch  durch  Pleuritit^  und  Pericarditis  ausgezeichnet. 

Die  Bacillen  finden  sich  im  Blute  nnd  danach  auch  in  den  Kapillaren  der  ver- 
schiedenen CTewel>e.  Sie  laüsen  «ch  sowohl  in  Nährgelatine,  Bhit««rum  und  neutra- 
Ikierter  Ekiutlton,  als  auch  auf  Kartoffeln  züchten  und  bilden  weif^liche  Kolonieen. 
Durch  Impfung  oder  Verfüttern ng  der  Bacillen  läßt  sieh  bei  Hiihnern  typiiche 
Hühnercholera  erzielen,  und  ee  «ind  auch  Tauben,  SperUngc,  Fa^anen^  Kaninchen  imd 
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far  die  BaciUeo  empfioglich.  Bei  Sdurfien,  Pferden  und  Meencfaweindien 
cikih  ma  an  der  Implstelle  Abucewie-  (Literatnr:  Gamaijqa,  Aetiolo^  der  Hühmr- 
rtfcrffra^  CemirmihL  j.  Baki.  IV  18S8;  Kitt.  OeflügeiekoUra.  CemiraibL  f.  BakL  I 
1<S7  a.  />.  Zntsekr.  f.  TiimmetL  Xm  1888;  Pasteus,  Compi.  remL  XC1880;  Wdt- 
HSDf.  CkoUrm  ^oiÜMMrwa.  X  /l  eip.  PlaiJL  26.  Bd.  1889;  ZtRS,  Die  Äramkkeüem 
d»  Bmaa^ftmgeit,   RVmar  1382 J 

Ab  Batülas  Apktkeriae  eelambaraB  wird  ein  kleiner,  schlanker  BaäDoi  anf- 
gcfihif«  a«klien  L5FFIJEK  (MiiteiL  a,  d  £.  Gef.-ÄmU  llt  am«  dem  Ersiidat  einer  an 
Diplttherie  Tvmarbcnen  Taabe  isotierte  und  welcher  (Babes  und  Pcbcajlot,  ütUen. 
mktr  die  Dipktkerie  der  Tmmkf^  Zeiitekr.  f.  H99.  TUI  lS90ß  wahncfaeinlkii  andi 
die  Ursache  der  Tanbcndiphtherie,  einer  der  Diphtherie  des  Menschen  ihnÜrhsn 
Enakbeik  kt.  L5ffijek  konnte  mit  seinen  rein  gezochtecen  Rarillen  bei  Tanben 
daivh  Impfoi^  der  Mondschleimhant  die  Krankheit  reproduzieren,  nicht  aber  bä 
Hiiiaem-  Ifanf«  starben  nach  der  Impfung  in  nngefiihr  5  Tagen,  und  die  Bacillen 
iaaien  $kh  in  den  Bhitgefiifien  sämtlicher  Organe.  SraEiT  t  Untere,  iiber  Oefirngd- 
difktkerif^  Z  /.  Bff.  46.  Bd.  1904)  konnte  einen  bd  Hühnerdiphtherie  ge- 
fandenen  und  gesachteten  Bacillos  mit  &folg  auch  auf  Tanben  übertragen. 

Ak  Xetawebarülas  1  Bacillos  necrDphons  Fltöge.  B.  necroseos  Salomossks, 
;^n|«ochrix  necrophora  Kitt.  Str.  cnnicnli  ScHMou.t  wird  ein  anaerober  Spaltpilz 
bexhivb«  JCNSEX.  ytiwtu>ebatiUm*.  Bmmdh,  d,  fotkog.  Müroory,  IL,  Jema  1903/ 
wvilcfacr  ^^tähch(n  nnd  unieiiaeigte  Faden  bikkc  sich  nach  GftAM  nicht  firben  lifit, 
ia  Kahsren  Gas  pfviduzien.  Er  ist  bei  sämtbchefi  Uanstifffen  beobachtet,  auch  beim 
Hahn.  E>  lyrarsacht  Entzündungen  am  Huf  der  Pferde,  an  den  Klanen  der 
Kinder  xatd  der  RenntMi«.  an  Rüssel.  FuiS  und  Euter  der  Schweine  und  der  Kühe, 
IM  die  Uisaehe  der  scig.  Kilberdiphtherie  iLöFFixa,  Kaninchendiphtherie, 
Tieüftchi  auch  zum  Teil  der  Geflügeldiphtherie.  Aach  bei  Sdbweinen  kann 
n<kiv4asief>n><ie  EatzünduI^^  Ton  Manl  und  Nase  durch  ihn  bewirkt  werden.  Man  hat 
ihn  anch  hei  IVkdannentzündungen  der  Pferde,  in  der  Vagina  und  dem  Uterus  der 
Kahe^  in  «ntzündet)»  NaMstraag  toq  Kalbera  gehmoen.  Er  kann  anch  Mnamfanm 
ia  iaaffvn  i^rcaiK«  machen.  Er  trin  aa  den  gmannten  und  auch  an  anderen  ÖlcUai 
leäi^  primär,  uiU  «sekundär  im  Anschluß  aa  andere  InfekiioDen  auL 

Im  übrurm  ^x>d  anch  $1»^  rieüach  Bacükn  ab  die  Entsger  ron  KraaUieifeen, 
<fc  >^  TVrm  rockommeti,  b««chrieiyn  avtden.  So  wird  z.  B.  nach  HÖPUCH  (Die 
I\ßeitmt^tk^*f  /vw«*iA«i  dM»  i^Midiss.  M^meisk^  \  fwaJb.  Tierkenik^  rrf.  CemtrmlbL  f. 
Bmit.  X  uiKi  Em>K]ILRI>c,  .FVimiürt  iMkrriT9:i»  /VÄÄfHi«f^Ärftrif  heim  Rittde,  D.  Zeüeekr. 
\  7Vr-nw»i.  Xr:;  JS^^J,  fr*.  iVi^raiV  -,  fiais.  X  die"  häufig  vorkommende  Pyelo- 
aephriii^  d«r  Kinder  dait^men  Bacilhxs  ^(yrorsacht.  ElSen««  soOea  nadi  XoCASD 
AT/Wir  s:9^r  lo  «»^MiA^^f  4^  KnMn*^  df  ie  irusSeifmpi  r/mmetf  P(mt  ie  mom  de  Fmrrin. 
.4fm.  df  Dnsl.  Pssifemr  11  }>^^.  anch  die  WcnLkrazikheit  des  Rindes,  die 
frabcr  in  Ftankiytch  hia%  ^-«kam.  nach  Okk^^tf  iini  Akmaxsi  ^Staidltf  e  rieereke 
fW/K'w  Ä.  harhfmf  /jln  ^te^^Wik  ^'.  (>arfr»ZÄ«i'  -",  J^air,  17  J^ST  and  T.  Ratz  (Die 
BaH*nmfik*u9*tt«ttf%!^  IX  ,ZtiT:firkr.  \  Tirrmt^  XXJ7  TS^^^  die  unter  den  italienischeD 
Rüf)«^  vorkAmawffKkN.  al:^  Bar^«>ae  oei  bisrj&i:  ^^»»rhnfae  Sesche  dnich 
Baralhi^^    vcvr.  V\V^)^  dem  Bac.  ^i  hawK^rxiiag.  S<5«;;kamie  rocesabh*  leminati 

Boe  «Vr  K^lSerrabr  hai  man  xyrwhiedfoe  Bacüicm.  oarcniier  «adi  Bactcrinm  ooh, 
al$>  rTsacÜM-  N*s»o>jnoN«  Jowtr,  r«iJiffrMw«^i«w^  w^hrr  EäJhnr'^ikr^  Z.  f,  TuMmwd.  FH, 
•W^  7f*('*S :  ,1kV5^n.  Ki»Jh^^r$,kr.  .^«WK.  Ä.\nArk  Jlf»ic-/v»-c.  772.  Jema  lM3f.  Xach 
X^x^\1tl^  wa*i  K*nv\  *V  wiu^aV  df  m  nrr^jnmwm/mif^  A%%^  at  rimnL  I^eedeeer  1898j 
wtT^  «lir  l.i)n^ri}^<'>i:che  «ier  Kinoer  «hnvSh  an^krorifSiilich  kleine.  Mlialit  be- 
w«riK*he   fW-^lksft    x^srr^rsao^iU   «^Mva   Fori«   ^■»y.^yr   rx    :vt»aäixmieB   ts«.    Nach  Basg 

l^-i7;jiM.  4ä^   ii^,'*k/^ink^^^    V^-wv-'V^iot.  <"    '.  ,s     >-♦/;.  XXXrJ7  IMtSt  sind  BadUen 
dir  l  TsjK^hr  4i^  s^«cKonh«tte»i  VrrmrTtrr.s  r'tr  Kti<« 

l.\\>'y;iiVN     ."V  KW^'ft/*wjö.\  Ä^fits,*!?' .       Tw'^«»/:.    .T  J:?.<'>  ■  and  BBftfi]fAX5 

iS!f>«9«»<*f4'>'ws'  HnA  ^^'^•^'♦^»-'jv^'A^^it/^ws  f^«.  V  7P  ;  hah^st  asi  Grand  eottribender 
l'unorsuohwn^ro«  l^Nlk*n  f^'ir  »^jv-  Vtsä,^)«'  .^  Kr r  t  iie rrf  *i.  Das  Kontagium 
^rt  K.n^irrf^^t  i>M  rsv^h  «nNAi^nrii  ,K*v«;  v,    /^»«ii/y^-'nrs-.  K-pfffm.  d  mliß^  I^ik.  F/, 

Wu>shi$4i,y*.  rP/'T'  X^K-'h  ^•k>r  Ktt^ik^T  «^,  ^r  Vm:;^  tr.  i  K  isaesi^eacke  iflt  noch 
aioihi  brkanni    ^UM^n^«^.    H^>/*4/  ««N*»    ä.  :  ^«u()^:^»Mu-Jk  4Dk  22.  jirn|i  <£iBMMatMi»  X>. 
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3.  Die  Spirillen  und  die  von  ihnen  ver  iirsachten 
krankhaften  Prozesse. 

a)  Allgemeines  über  Spirillen, 

§  178,    Die    Spirillen    rxler    Spirilhu*eeii    oder    Spiniluikti^rieu 

werden  in  zwei  Gattungen  eingeteilt,  von  denen  die  eine  als  Spiril- 
1  u  ni ,  die  andere  als  S  p  i  r  o  c  h  a  e  t e  bezeichnet  wird.  Manche  nnter- 
seheiden  auch  noch  eine  (tattnng  Vibrio. 

Die  (xattnug  Splrlllum  ist  durch  die  Bildung  starrer,  kurzer, 
weitläufiger  Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Teil  Geißeln  tragen 
und  lebhaft  schwärmen.  Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von 
Manchen  auch  als  Vibrio  bezeichnet. 

Die  Gattung  Spiroehaete  ist  durch  flexile,  lauge,  enggewundene 
Schrauben  charakterisiert. 

Die  Spirocliaete  plicatilis  bildet  100 — ^225  /i  lange,  sehr 
feine  enggewundene  Fäden;  ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häufig  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spiroobaete  Imcealis  s.  dentleoltt  ist  10—20  ft  lang,  au  beiden 
Enden  zugespitzt  und  wirti  nicht  selten  im  Sekret  der  Mund-  und 
Nasenhöhle  (vergl.  Fig.  196,  S,  350)  beobachtet,  Sie  scheint  keine 
pathogeue  Bedeutung  zu  haben, 

Spirilium  s.  Vibrio  Rugula  (Fig.  512fr)  bildet  6-16  p,  lange,  0,^— 2»5  jul 
dicke,  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Windung  verndiene  Stäbe,  welche  ßich 
vermittelst  einer  Geißel  bewegen.  Die  Spirille  kommt  in  Sumpfwaseer,  in  Faeces  und 
im  Zahn  schleim  vor. 

Spirilium  e,  Vibrio  flerpen«  bildet  dünne 
Fäden  von  11—28  |i  Länge  mit  3—4  Wellen biegun gen, 
kommt  in  stagnierenden  Flii^t^igkeiten  vor. 


Fip.  512. 
Spirillu 


Spirilium  s.  Vibrio  Rugula  (b)  und 

ni  Undula  (a)   aus  einem   kalten  Aufguß   zer- 

scliDittener   Reijenwiirmcr,     Nach    einem    mit  Gentiana- 


viülett  behandelten  Trocken praparat,    Vergr.  ÖOO- 

Spirillum  tenue  besitzt  3—15  |i  lange,  sehr  dünne  Faden  mit  2— 5  Schrauben- 
wind ungen. 

Spirilium  Unduia  (Fig,  512  a)  ißt  durcii  1—1^  ja  dicke,  8—12  ^  lange,  am 
Ende  eine  Geißel  tragende  Fäden  mit  1V,^3  \¥indungen  charakterißiert  Es  kommi; 
in  vcre^chietienen  faulenden  Flüssigkeiten  vor  und  iidirt  nasche  drehende  und  schießende 
Bewegungen  aus. 

Spirilium  votutaos  besitzt  Fäden  von  1,5—2  ii  Dicke  und  25 — 30  p,  Lange 
mit  2*/,— 3'/t  Windungen,  welche  an  beiden  Enden  Geißelfädeci  tragen. 

Nach  Pra!;mow8K£  Im? wirkt  {SpiriUum  Rugula  ZeraetEung  der  Celluiose  und 
bildet  endständige  Sfxiren,  Nach  Wkibel  bildet  ein  im  Naaenschletm  vorkommender 
Vibrio  »ehr  mannigfaltige  VVuchsformen.  EaMARCii  geUmg  e»,  eine  von  ihm  alw 
Spirilium  rubrum  bezeiciinete  Spirille  in  den  verschiedenen  üblichen  Nährmedieo  jsu 
züchten.  In  Bouillon  bildet4?  diesdlnj  Sciiraubcn  mit  43—50  Windungen.  Kunte 
Spirillen  führten  lebhafte,  lange  dagegen  träge  Bewegungen  aus  o<ler  waren  voll- 
kommen bewegungslos.  Kolonieen  in  festem  Nährboden  waren  anfange  blaß^  nahmen 
dann  aber  an  den  mit  der  Luft  nicht  in  Berilhning  stehenden  Teilen  eine  weinrote 
Farbe  an.  In  den  Spirillen  alter  Kulturen  traten  3—4  helle,  mattgläuEende  Flocken 
auf,  welche  sieb  nicht  färben  ließen  und  wahrscheinlich  als  Speeren  tm  deuten  Mind. 
Kidiuren,  welche  solche  Spirillen  enthielten,  waren  gegen  das  Trocknen  widerstand«*- 
fälliger  als  andere;  durcii  Hitze  wurden  sie  indeeaen  sehr  leicht  getötet. 
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Lange  Schrauben  können  in  kurze  Glieder  zerfallen,  die  dann  wieder  in  die 
Lange  wachsen  und  sich  teilen.  Mehrfach  (Kutscher,  Zettkow,  Reichenbach) 
flind  Verzweigungen  beobachtet 

Literatur  zur  Lebensgeschichte  der  Spirillen. 

EswuM^reh,   üeber  die  ReinkuUur  eines  SpiriUum,  Chi.  /.  Bakt.  I  1887, 

KUanatOf  Reinkultur  eines  SpiriUum  aus  faulendem  Blute,  CbL  /.  Bakt.  III  1888, 

Kutscher f     Vibrionen  u.  Spirillenflora  d,  Dängetjauche,    Z,  f.  Hyg.  XX  1895 ;    SpiriUum 

Undula  minus  u,  majus,    Cbl.  /.  Bakt.  XVIII  1895. 
Praztnowftky f    Unters,  üb,  die  Eniwickelungsgeschichte  einiger  Bakterien,  Leipsig  1888. 
Reichenbach,   üeber  Verzweigungen  bei  SpiriUen,  Cbl,  f.  Bakt.  XXIX  1901. 
Salonion,  SpiriUum  d.  Säugetiermagens,  Cbl.  j,  Bakt.  XIX  1896, 
Weibelf    Untersuchungen  über   Vibrionen,  Cbl.  f.  Bakt.  II  1887  u,  IV  1888. 
ZeUnow,  Bau  der  großen  SpiriUen,  Z.  f,  Hyg.  XXIV  1897. 

b)    Die  pathogenen  Spirillen. 

§  179.  Das  Splrlllam  eholerae  asiaticae  oder  der  Vibrio  cho- 
lerae,  auch  Kommabacillus  (bacille-virgule  chol6rigfene) 
genannt,  ist  eine  von  R.  Koch  im  Jahre  1884  entdeckte  Spirille, 
welche  als  die  Ursache  der  asiatischen  Cholera  anzusehen  ist.  Die 
Spirille  (Fig.  503)  bildet  ein  kleines,  kommaartig  gekrümmtes 
Stäbchen  von  0,8—2,0  //  Länge. 

Kulturen  der  Choleraspirillen  erhält  man  auf  den  verschiedensten 
Nährböden,   welche  schwach  alkalisch  sind.     Die  für  die  Vermehrung 
günstigsten    Temperaturen    liegen    zwischen   25    und 
30®  C;  zwischen  16  und  8®  vermögen   sie  sich  noch 
>i  ^  j^        kümmerlich  zu  entwickeln. 


r      c    « 
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V  Fig.  513.     CholeraBpirillen  aus  einer  Reinkultur.    Mit 

"^^^'^^    ^-sN^         Fuchsin  gefärbtes  Deckglaspräparat.    Vergr.  400. 

In  flüssigen  Nährmedien,  zu  denen  der  Sauerstoff  Zutritt  hat,  zeigen 
sie  lebhafte  Bewegungen,  die  im  hängenden  Tropfen  leicht  zu  beobachten 
sind.    Die  Bewegung  wird  durch  eine  endständige  Geißel  vermittelt. 

In  den  Darmtraktus  des  Menschen  gelangt,  entwickeln  sich 
die  Spirillen,  sofern  sie  nicht  durch  die  Einwirkung  des  Magensaftes 
zu  Grunde  gehen,  und  sofern  nicht  andere  Momente  ihre  Vermehrung 
hindern,  sowohl  im  Dünndarm  als  im  Dickdarm,  und  ihre  Vermehrung 
hat  eine  starke  Transsudation  aus  der  Darmschleimhaut  zur  Folge,  so 
daß  sich  der  Darm  mit  mehlsuppen-  oder  reiswasserähnlicher  Flüssig- 
keit, in  welcher  Flöckchen  abgestoßener  und  verschleimter  Epithelzellen 
schwimmen,  füllt. 

Die  Spirillen  sind  in  dem  Inhalte  stets  in  großer  Menge  enthalten, 
finden  sich  auch  im  Lumen  der  Darmdrüsen  und  können  von  da  zwischen 
und  unter  die  Epithelzellen  dringen. 

Bei  frischen  Fällen  gelingt  der  Nachweis  der  Spirillen  meist  schon 
durch  Herstellung  von  Deckglaspräparaten,  die  mit  Methylenblau  oder 
Fuchsin  gefärbt  werden.  Zur  Untersuchung  eignen  sich  sowohl  die 
frischen  Dejektionen  als  auch  beschmutzte  Wäsche,  indem  sich  nach 
Beobachtungen  von  Koch  auf  feuchter  Leinwand  und  feuchter  Erde 
die  Spirillen  eine  Zeitlang  lebhaft  vermehren.  In  alten  Fällen  ist  ein 
Nachweis  der  Spirillen  schwieriger,  gelingt  jedoch  nach  Beobachtung 
zahlreicher  Autoren  in  allen  Fällen  und  wird  am  sichersten  durch  An- 
legung von  Plattenkulturen  erreicht. 
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Die  Anwesenheit  von  Choleraspirillen  im  Darin  er- 
regt Entzündungen,  welche  zu  Beginn  durch  Rötung,  Schwellung, 
starke  TranssudatioD,  Epithelverselileimung  und  Desquamation  <:liarak- 
terisiert  sind,  späterhin  auch  in  Hänirjrrhagieen,  Oewehsverschorfung 
und  Geschwörsbildung  ihren  Ausdruck  tindcn  und  stets  durch  eine 
mehr  oder  minder  reichliche  zellige  Intillratioo  des  Gewebes  gekenn- 
zeichnet sind.  Solitäre  Follikel  und  PEYERsche  Plaques  sind  schon 
in  trisclien  Fällen  etwas  geschwollen.  Der  Tod  kann  schon  nach 
w^enigen  Stunden  oder  nach  1 — ?*  Tagen  eintreten.  Dauert  die  Krank- 
heit länger,  so  wird  der  Darniinhalt  wieder  konsistenter,  die  Darm- 
schleimliaut  zeigt  geschwürige  Veränderungen. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  produzieren  die  Spirillen  giftige 
Substanzen,  welche  örtlich  die  Schleimhaut  des  Darmkanals  schädigen 
und,  resorbiert,  Vergiftuugserscheiuuugen  bewirken  und  Lähmungen  der 
(iefäße  verursachen.  In  der  Leber  und  den  Nieren  entstehen  oft  kleine 
Degeneratioosherde,  innerhalb  welcher  die  Drüsenzellen  getrübt  oder 
fettig  und  hyalin  degeneriert  oder  nekrotisch  sind.  Im  übrigen  zeigen 
die  Nieren  sehr  häufig  durch  toxische  Epitheldegeneration  bedingte 
Trübungen,  zuweilen  auch  Schwellungen  der  Rinde.  Häufig  sind  auch 
Ekcbymosen  im  Epicard,  in  späteren  Stadien  auch  fleckenförraige  Ne- 
krosen der  Scheidenschleimhaut.  Längere  Anwesenheit  der  Spirillen 
im  Darm  kann  Geschwürsbildung  nach  sich  ziehen.  Schließlich  werden 
sie  von  den  im  Darm  vorhandenen  Fäulnispilzen  verdrängt  und  gelien 
zu  Grunde.  Durch  Resorption  der  Produkte  der  fauligen  Zersetzung 
können  neue  Intoxikationen  eintreten,  die  alsdann  nicht  mehr  von  den 
ursprünglichen  Spirillen  abhängen. 

Nach  Koch,  Nicati  und  Rietsch  können  Choleraspirillen  auch 
im  Erbrochenen  enthalten  sein;  Nicati,  Rietsch,  Tizzoni  und  Cat- 
TANi  fan^len  sie  auch  im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase. 
Nach  Angabe  der  Autoren  gelangen  die  Spirillen  gewöhnlich  nicht  ins 
Blut  und  fehlen  auch  in  inneren  Organen,  doch  können  sie  in  Fällen 
schwerer  Infektion  sich  im  Körper  verbreiten. 

Koch  hat  die  Spirillen  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher  den  An- 
wohnern das  sämtliche  Trink-  und  Gebrauchswasser  lieferte,  nachge- 
wiesen, und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Teil  der  Anwohner  an 
Cholera  erkrankt  und  gestorben  war.  Seither  sind  sie  bei  Gelegenheit 
von  Choleraepidemieen  mehrfach  im  <iebrauchswasser  nachgewiesen 
ivorden. 

Die  Cholera  asiatica  ist  in  Niederbengalen  endemisch  und  er- 
lischt dort  nie.  Von  da  aus  verhreitet  sie  sich  zu  Zeiten  über  Indien 
und  weiterhin  über  einen  mehr  oder  uiinder  großen  Teil  der  Erde  durch 
Verschleppung.  Da  außerhalb  des  Körpers  die  Spirillen  leicht  zu 
Grunde  gehen,  so  muß  die  Verschleppung  hauptsächlich  durch  Cholera- 
kranke stattfinden.  Die  Infektion  erfolgt  wahrscheinlich  ausschließlich 
vom  Darmkanal  aus,  und  zwar  dann*  wenn  verunreinigte  Getränke  oder 
Nahrungsmittel  oder  irgend  wek^he  andere  Gegenstände  in  den  Mund 
gelangen,  doch  ist  wohl  zweifellos  nicht  jedes  P'iuflringen  von  Cholera- 
spirillen in  den  Darmkanal  von  Erkrankung  gefolgt. 

Es  kommt  ferner  auch  nicht  selten  vor,  daß  tlie  Spirillen  sich  im 
Darm  vermehren,  aber  nur  leichte  Veränderungen  verursachen,  so 
daß  der  Infizierte  keine  erheblichen  Beschwerden  empfindet,  und  die 
Diagnose  nur  durch  den  Nachweis  der  Spirillen  im  Stuhle  gestellt 
werden  kann. 

Zlcf ^,  U\u\f*  A.  lUf.  PtUbOl.    lt.  AiÜL  45 
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Geraten  Choleraspirillen  in  Trink-  und  Gebrauchwasser  und  ge- 
langen sie  hier  zur  Vernielirnng,  so  kann  sich  in  dem  betreffenden. 
Orte  die  Cholera  außerordentlich  rasch  verbreiten.  Erfolgt  dagegen^ 
die  Infektion  durch  direkte  oder  indirekte  Kontagion  von  Menscli  zu 
Mensch,  so  ist  auch  die  Verbreitung  eine  langsame,  indem  sie  sich  auf 
diejenigen  beschränkt,  die  mit  dem  Kranken  oder  mit  den  von  ihm 
beschmutzten  Gegenständen  in  Berührung  geraten.  Die  Inkubations- 
dauer beträgt  1—2  Tage. 

Bei    Rekonvaleszenten    können    die    Spirillen     sich     nach    Unter- 
suchungen von  KoLLE   noch   längere  Zeit  lebend  im   Darme   erhalten 
und  vermehren »   ohne   daß  klinische  Erscheinungen  auf 
^'  ihre  Anwesenheit  hinweisen.     Kolle   konnte   dieselben 

in  zahlreichen  Fällen  nach  f)  bis  18  Tagen  und  in  ein- 
zelnen Fällen  sogar  nach  20 — 48  Tagen  noch  nachweisen. 
Ein  einmaliges  Ueberstehen  der  Cholera  macht  den 
Betreffenden  für  eine  gewisse  Zeit  immun.  Die  Immunität 
beruht  auf  der  Anwesenheit  bakterizider  Anti- 
körper, Durch  diese  Körper  kann  man  den  Körper 
auch  vor  der  Cholera  schützen.  Bei  bereits  Erkrankten 
versagt  die  Wirkung  (vergl.  §  32). 

Kutturen  der  CLioleraBplrilleD  bilden  auf  Gelati neplatten  niDdet 
flache,  gelbliche  ScheibeTi^   welche  die  Gelatine  nur  langeam   ver-j 
flüi*8i|^en    und   bei  schwacher  Vergrößerung  unregeltnäiig  begrenzt I 
und  an  der  Oberf lache  granuliert  oder  gefurcht  und  rauh  erscheinen ; 
es  macht  den  Ein  drucke  als  ob  die  Kultur  mit  kleinen  Glasstücken 
bestreut  wäre  (Kocil).    Durch  Verflüssigung  der  Gelatine  in   der  , 
uichBten  Umgebung  bildet  sich  eine  trichterförmige  HöhJe,  auf  deren  ' 
Grund  die  Kolonie  sich  senkt, 

Stichkulturen  m  Gelatine  bilden  am  2,  Ta^e,  dem  Btichkanal 
entßprechend,  einen  weißlichen  Strang  (Fig.  514),  in  deKsen  näclister 
Umgebung  die  Gelatine  verflüsaigt  ist,  Kach  oben  öffnet  sich  der 
Kanal  in  einen  Trichter,  der  in  den  tieferen  Teilen  von  verflüssigter 
Gelatine,  in  den  oberen  von  Luft  eingenommen  wird.  Die  Er- 
weiterung des  Trichterfl  der  iStichröhre  erfolj^t  nur  langsam,  so  daU 
sein  Rand  die  Glaiswand  erat  etwa  nach  5 — 6  Tagen  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bei  30—35°  gezüchtet,  bilden  die  Spirillen  hell- 
braune, auf  Agar-Agar  graugelbe,  schleimige  Kulturen.  Sie  wachsen 
ferner  auch  in  Bouillon,  ßlut«serura  und  Milch. 

Tu  reinem  Walser  vermehren  eie  sich  nicht  (BoLTON)»  wohl 
aber  tn  Walser,  daw  durch  Substanzen  yerunreinigt  ißt,  die  Nähr- 
stoffe für  fiie  bilden. 


Fig.    514, 
Gelatine. 


Stichkultur    von    Cholerabaci  llen     in 


Die  Choleraspirillen  sind  Aerobien^  doch  wachsen  sie  auch  noch  bei  Sauerstoff- 
ahschluß.  Nach  Untersuchungen  von  HüEPPE  soll  das  Wachstum  bei  Sauerstoff- 
mangel die  Giftigkeit  der  Bakterien kultur  steigern,  die  Widerstandsfähigkeit  gegen 
schädliche  Agentien,  z,  B.  gegen  Sauren,  dag^en  herabsetzen,  während  bei  freiem  Luft- 
zutritt das  Umgekehrte  stattfindet.  Pfeiffee  fand  indessen»  daß  auch  bei  Luftzutritt 
gezüchtete  Junge  Kulturen  Gift  enthalten.  Die  in  friöchen  Dejektionen  vorhandenen 
Spirillen  sind  (Hueppe)  leicht  zu  töten  und  zur  Infektion  wenig  geeignet,  während 
die  Vermehrung  der  Spirillen  außerhalb  dea  Körjjers  ihre  Widerstandsfähigkeit  (z.  B* 
gegen  den  Magensaft)  steigert  und  sie  danach  auch  zur  Infektion  neuer  ludividueti 
geeigneter  macht*    Durch  Austrocknen  bei  freiem  Zutritt  von  sauerstoffhaltiger  Luft 
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(GtnroK)  und  durch  hohe  Temperaturerj,  durch  kurze»  Aufkochen  gehen  eie  leicht  zu 
Grunde  und  werden  auch  von  saprophf  tiM'heii  Bakterien  leicht  verdrangti  wenn  ihnen 
der  Nährboden  und  die  Terajjeratuf  desselben  nicht  ganz  besonderö  2u$agen.  In  Äb- 
tritfoijftuche  sterbeu  me  na^'h  Koch  bald  ab.  Mit  Säuren,  Sublimat  und  Karl>olsiinre 
sind  sie  sehr  leicht  abzutöten.  Nacii  Beobachtungen  von  Koch  können  sie  im  Bninnen* 
Wasser  sich  30  Tage,  in  Kanal  jauche  7  Tage,  auf  feuchter  Leinwand  3 — ^1  läge  er- 
halten. Im  Hafen  Wasser  von  Marseille  fanden  sie  NlCATl  und  Rietsch  nach  81 
Tagen  lebend. 

In  Kulturen  bilden  sie  tdle  kurze,  mehr  oder  weniger  gekrümmte  Stäbchen 
(Fig.  513),  die  oft  zu  zweien  zusammenhängen,  teils  längere  Bell  rauben.  Daneben 
kommen  auch  gerade  Stäbchen  vor,  und  es  entwickeln  eich  zuweilen  in  der  Mehrzahl 
StÄbchen,  welche  die  Krümmung  nicht  oder  nur  undeutlich  zeigen* 

Bei  einer  gewissen  Erschöpfung  des  Nähnnaterialß  treten  häufig  Involutionen 
auf,  wobei  die  Stäbchen  teib  schrumpfen,  teiU  quellen  und  dadurch  sehr  verschiedene 
Formen  annehmen.  Kugelige  Auf  treibungen,  nowie  durch  Degeneration  bedingte  farb- 
lofie  Stellen  in  gefärbten  Präparaten  sind  vielfach  irrigerweise  als  Fruktifikations- 
erBcheinungen  aufgefaßt  worden.  Sporen bildung  ist  nicht  nachgewiesen.  Vert*et2t  man 
CholcTaspiriUenkulturen  in  ji^ptonhaltigen  Nährböden  ipeptonhaltige  Fleischbrühe  oder 
alkalisch  gemachte  l-proz.  Peptonlöt4Uug  mit  1  Proz.  Kochsalz)  mit  Salzsäure  oder  mit 
Schwefekäure,  so  nehmen  dieselben  eine  rosa-  bis  burgunderrote  Färbung  an,  indem 
öicb  ein  Farbstoff,  das  Cholera  rot,  bildet.  Nach  Salkowsk!  handelt  es  mch  um 
eine  Nitroso-Indolreaktion. 

Um  die  Trennung  der  Choleraspirillen  von  anderen  Darmbakterien  bei  der  Unter- 
suchung der  Dejektionen  zu  erleichternj  empfiehlt  ScHOTTEUue*  die  Dejektionen,  mit 
der  doppelten  Menge  leicht  alkalisch  gemachter  Fleischbrühe  gemischt,  offen  12  Stunden 
bei  einer  Temperatur  von  30 — ^0*^  stehen  zu  laflaen,  wobei  die  ßÄUerMofft>ediirftigen 
Spirillen  sich  namentbch  an  der  Oberfläche  entwickeln  und  sich  von  da  leicht  in 
Plaltenkulturen  übertragen  laasen.    Koch  empfiehlt  dazu  KochBalzpeptooldsung. 

Nach  Untersuchungen  von  Nicati,  RietscHi  van  ERiMENGEM  und  Koch  lassen 
aich  bei  Versuchstieren  durch  Einführung  von  Cholera^pi rillen  in  den  Darmkanal 
choleraähn liehe  Prozes^se  erzeugen.  Es  gelingt  dies  dann,  wenn  man  Kulturen  direkt 
in  da8  Duodenum  oder  den  Dünndarm  injiziert  (NiCATi  und  Rietschi,  ftodann  auch 
dadurch  (Koch^,  daO  man  die  Magensäure  des  Versuchwlieres  (Meerschweinchen)  mit 
5-pr02.  Sodalösung  alkalisch  macht,  den  Darm  durch  Injektion  von  1  ccni  Opium- 
tiuktur  auf  2(>)  g  Kör|jergewicht  in  die  Bauchhöhle  nihig  stellt  und  ein  bis  mehrere 
Tropfen  einer  Reinkultur  in  den  Magen  bringt. 

Die  in  dieser  Weise  geimpften  Tiere  gehen  unter  schweren  Choleraerscheinungen 
zu  Grunde.  Der  Dünndarm  ist  al^ann  gefüllt  mit  wä^iÄcrig- flockiger,  farbloser 
Flüssigkeit,  die  massenhaft  Spirillen  enthält;  die  Darmschleimhaut  ist  gerdtet  und 
geschwollen. 

Das  Gift,  welches  die  Choleraapirillen  produzieren  und  w*elehes  die  khnischen  Er- 
scheinungen der  Cholerainfektion  wesentlich  veruraacht,  i»t  nicht  bekannt.  Gamalela 
glaubt,  daß  es  ein  Nukleoalbunün,  Scholl,  daß  es  ein  Pepton  {CholeratoxopeptOD) 
sei.  Pfeiffek  ist  der  Meinung,  daß  es  ein  Beetandteil  des  Zellenlcil>e8  sei.  Nach 
Metschnikoff  und  Anderen  wird  e«  von  den  Zellen  abgeschieden*  Nach  ÜPrEN- 
helmer  ißt  es  wahrscheinlich  ein  Endotoxin,  das  »ehr  labil  i«t  und  leicht  in  eine 
sekundäre,  toxoidreiche  Giftmischuog  übergeht  Daneben  enthalten  die  Spirillen  ein 
nicht   spezifisches    Bakterien  protein,   welches   entzündungaerregend    wirkt. 

Die  Virulenz  der  Choleraku  Ituren  i«t  aufierordentlich  verschieden, 
je  nach  der  Provenienz  und  dem  Alter,  wobei  mit  zunehmendem  Alter  die  Virulenz 
abnimmt.  Meerschweinchen,  die  für  intraperitoneale  Choleraintpfungon  sehr  empfäng- 
lich sind,  la^iscn  sich  gegen  die**e  Infektion  durch  intra|>eritone«Je  Einverleibung  ge- 
schwächter Kulturen  i^ehiilzen,  doch  wird  daduR^h  keine  absohiu?  Immunität  erzielt, 
Blutserum  von  Menschen,  welche  einen  Cboleraanfall  ül^erstanden  haben,  zeigt  wenige 
Wochen  nach  dem  Anfall  für  Meert*chweinciicn  schützende  Eigenschaften. 

Die  N i  t r o » o  i  n  d o I rea k  1 1 o  n  kommt  in  Kulturen  von  Choleraspirillcn  dadurch 
zu  utande,  daß  die  Choleraspi rillen  in  rept4>nl(>sungen  nicht  nur  IndoL  tM>ndem  auch 
Nitrite  bilden,  wonach  bei  Zuaatz  von  Silz-  oder  Schwefelsäure  salpetrige  Säure  frei 
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wird,  die  mit  Indol  zu^^ammeu  eine  Rotfärbmig  bildet.  Bei  dem  Spirillum  FlNKLKRi 
dem  Spir.  Metschnikoff  und  dem  8pir.  Deneke,  die  auch  Indol  produziereo,  tritt 
die  Kotfärbuug  der  Kultureji  uur  dann  ein,  wenn  man  neben  Bchwefelsäure  auch 
KaliumnitritT  oder  weiiu  rnan  salpetrige  Häure  zui^etzL 

Den  Chalemeplrlltea  sind  ähnlich  folgende  8plr11teii: 
])  Spirillum  von  FiN'KLKß  und  Prior,  bei  Gbol^a-noetras-RrankeD  in  De- 
jekiioneD,  welche  ftchon  einige  Zeit  in  einem  GefiÖe  geetttadeD  hatten,  von  den  ge- 
nanBten  Autoren  gefunden.  Die  Spirillen  sind  den  Cholerafipirillen  sehr  ähnlich,  nur 
etwas  länger  und  dicken  In  PlatteDkulturen  ujiten^cheiden  sie  eich  von  letzteren 
nur  dadurch,  daß  kleine  Kolonieeii  nicht  deutlich  granuliert,  und  daß  nie  durch  eine 
Ächarfe  Kontur  abgfigrenxt  sind.  Die  Gelatine  wird  raech,  nichr 
langsam  verflii^Higt ,  und  es  hat  das  zur  Folge,  daß  in  Stich* 
kulturen  sieh  K'hon  nach  24  Stunden  eine  frackartlgCf  mit  trüber 
Fliififiigkeit  gefüllt*  Köbre  (Fig.  515)  gebildet  hat,  die  bald  den 
liand  desi  (flafie*^  erreicht. 

Auf  Kartoffeln  büden  sie  (Flügge)  seJion  bei  Zimmer- 
temperattir  innerhalb  4H  Stunden  einen  graugelben,  schleimigen 
Ueberzug,  der  sich  mit  weißlichem  Rande  gegen  die  Subaianz 
der  Kartoffel  absetzt  ^  während  Cholerflu>*pi rillen  bei  Zimmer- 
temperatur gar  nicht  wachsen  und  bei  höherer  Temperatur 
braune  Auflagerungen  bilden. 

Sie  veniriiaehen  ferner  j^ linkende  Zersetzungen  und  sind 
gegen  Austrocknung  ziemlich  resistent*  Meerschweinchen  mit 
dem  u  am  liehen  Verfahren,  wie  dies  oben  angegeben,  in  den  Darm 
verbracht,  wirken  sie  ähnlich  wie  Chol eraspi rillen,  aber  weniger 
intensiv. 

Ob  die  FrsKLEB-pEJORMihen  Spirillen  für  die  Cholera 
nostra^j  pathogen e  Bedeutung  haben,  ii^t  sehr  fraglich,  da  die 
Dejektioneu,  denen  die  Untersucher  ihre  Kulturen  entnahmen, 
nicht  frißch  waren,  und  andere  Autoren  in  entsprechenden  Fallen 
(Kartüus,  Zur  Aelhlogie  der  Cholera  nostraSf  Zeüsehr*  f.  Hyg, 
VI  1889)  die  Spirillen  nicht  fanden.  KsiSL  (Münchener  ärzi- 
iwkes  InieUigenxbtaU  18S5)  fand  sie  dagegen  im  Coecuminhall 
eineb  SelbetmÖrders. 

2)  Spirillum  tyrogenum,  von  Deneke  (D.  med. 
Woehensckr,  1885}  im  FLÜüGEscJien  Institut  in  Käae  gefunden, 
sieht  ebenfalls  Choleraspirillen  sehr  ähnlich,  ist  aber  etwas  kleiner, 
und  die  langen  Spirillen  faden  sind  enger  gewunden.  Kulturen 
auf  Gelatineplatten  bilden  zu  Beginn  scharf  konturierte,  bei 
achwacher  Vergrößerung  dunkel  erscheinende  Scheiben  und  ver- 
niiseigen  die  Gelatine  weit  rascher  als  die  KoCHschen  Spirillen. 
Im  Irapfstich  verhalten  sie  sich  ähnlich  wie  die  Finkler-Prioä- 
schen  Spirillen,  wachsen  aber  nicht  auf  Kartoffeln. 


Fig.    515.      Stichkultur    des    Finkler-Pbjoe sehen 
BacilluB  in  Gelatine* 

3)  Spirillum  »putigen um  ist  eine  Spirille,  deren  Form  ein  krummes  Stäb- 
chen ist,  das  etwas  größer  und  schlanker  als  die  Choleraspirille  iät.  Sie  kommt  im 
Mundspeichel  vor  und  läßt  aich  auf  den  im  Gebrauch  stehenden  Nährböden  nicht 
kultivieren, 

4)  Vibrio  Metschnikoff  (Gamaleia,  Vibri&  Meüehmkori  et  se^  rapporis 
atee  le  micröbe  du  chotSra  (uiaiiqtte,  Ann,  de  i'Insiüui  PüMieur  II  ISS8,  III  1889^ 
und  Pfeiffer,  Ueber  den  Vibrio  Mstsehntkori  utid  sein  Verhältnis  %ur  Cholera 
asiatira,  Zeitschr.  f.  Et/g,  1889)  ist  ein  Spaltpilz,  weichen  Gamaleia  bei  einer  Epi- 
demie  unter  den  Hühnern  von  Ode&öa,  die  durch  das  Auftreten  von  Durchfällen  und 
Enteritis  auigezeichnet  war,  nachweisen  konnte,  und  welcher,  kultiviert,  sehr  große 
Aehnlichkeit  mit  der  KocHschen  Choleraspirille  zeigt   Die  Spirille  ist  rein  am  eicherstea 
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dadurch  £U  erhalten,  daß  man  mit  dem  Blute  erkrankter  Hühner  Tauben  impft,  welche 
danach  tu  10—20  Stunden  zu  Grunde  gehen  und  die  Spirillen  im  Blute  und  im  Darm* 
traktus  zeigen. 
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ELFTER  ABSCHKITT. 

Hefepilze  und  Schimmelpilze  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 

§  180.  Hefe-  oder  Sproßpilze  und  Schimmelpilze  gehören,  wie 
die  Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spalt- 
pilzen haben  sie  keine  phylogenetischen  Beziehungen,  dagegen  stehen 
sie  unter  sich  in  naher  Verwandtschaft  und  gehören  beide  zu  den 
Hyphenpilzen  oder  Eumyceten. 

Schimmel-  und  Hefepilze  sind,  wie  die  Spaltpilze,  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  toten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Teil  vermag  auch 
aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,  ist  also  wenigstens  zeit- 
weise den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen  sie 
in  beiderlei  Formen  vor. 

Außerhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge,  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschiedenen 
Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Hefepilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgärung  und  bilden  die 
Kahmhaut  auf  alkoholischen  Getränken. 

Literatur  über  Schimmel-  und  Hefepilze. 

de  Bary,  A,,  Vergl.  Morphologie  u.  Biologie  d.  Pilze,  Mycetozoen  u,  Bakterien,  Leipsig  I884. 
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§  181.  Hefepllze  finden  sich  beim  Menschen  in  Form  nackter 
oder  eingekapselter,  ovaler  oder  rundlicher  Zellen  ver- 
schiedener Größe.    Man  findet  sie  zunächst  als  harmlose  Saprophyten 
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und  zwar  am  häofigsten  im  oberen  Teil  des  Darmkanals,  im  Magen, 
wo  sie  fast  beständig  vorkommen  und  bei  Genuß  in  alkoholischer 
Gärung  befindlicher  Getränke  in  großen  Mengen  vorhanden  sein  und 
sich  auch  vermehren  können.  In  der  Blase  können  .sie^  falls  der  Urin 
zuckerhaltig  ist»  ebenfalls  sich  vermehren  und  Gärungen  des  Urins  mit 
Kohlensäureentwickehing  verursachen. 

Als  Parasiten  hat  man  ihneu  bis  in  die  letzte  Zeit  eine  Bedeutung 
nicht  beigelegt,  doch  ist  es  durch  Untersuchungen  voo  Busse,  Bitschke, 
Sanfellce,  Curtis  und  Anderen  festgestellt^  daß  es  auch  Saccharo- 
mycesarten  von  patho gener  Bedeutung  gibt.  Nach  den  vor- 
liegenden Beobachtungen  können  diese  pathogenen  Hefen  in  verschie- 
denen Geweben,  in  der  Haut,  im  Periost,  in  tlen  Lungen  und  in  drüsigen 
Organen  sich  vermehren  und  teils  vereiternde  Entzündungen, 
teils  auch  Gran  ulations-  und  Bindegewebsw  ucherungen 
veranlassen,  welche  ähnlich  einer  Aktinoniykoseinfektion  oder  auch  einer 
Tuberkulose  verlaufen.  Die  Hefezellen  sind  in  den  Herden  größten* 
teils  mit  einer  Kapsel  versehen  und  können  in  großen  Mengen  vor- 
handen sein,  so  daß  sie  schon  «lurch  ihre  Masse  tnmorartige  Schwellungen 
bedingen  können.  Durch  Degeneration  können  aus  den  ovalen  Hefe- 
zellen auch  sichelförmige  Formen  hervorgehen. 

In  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  bilden  Sproßpüze  OTale  Zellen 
(Fig.  510)  und  vermehren  sich  durch  Sprossung  und  Abscbnürung,  wobei 
sich  an  irgend  eiuer  Stelle  der  Mutterzelle  eine  Warze  erhebt,  die  sich, 
nachdem  sie  der  Mntterzelle  gleich  geworden  ist,  abschnürt.  Unter 
Umständen  können  tue  Zellen  auch  zu  Föden  oder 
Hyphi'ii  auswachseu,  doch  kommt  in  diesen  Fäden 
keine  nachträgliche  Gliederung  vor;  gegliederte 
Fäden  entstehen  durch  Sprossung.  Diluierte 
Nährtlüssigkeit  begünstigt  die  Fadeobildung. 

Sidiininielpilze  finden  sich  beim  Menschen 
teils  in  Ftfrm  einfacher  oder  verzweigter, 
ungegliederter  oder  gegliederter  Fäden 
von  verschiedener  Dicke,  teils  als  oblonge  oder 
wohl  auch  als  kugelige  Zelle  n.  Man  be- 
zeichnet die  Fäden  als  Hyplien  (Fig.  517  u. 
Fig.  518),  den  Rasen,  den  sie  bilden,  als  Myeel,  die  kugeligen  oder 
längS'Ovalen  oder  kurz-cylinilrischen  Zellen,  die  häufig,  einem  Rosenkranz 
ähnlicli,  aneinander  gereiht  sind,  als  Sporen  oder  besser  als  Konidien- 
sporHi  (Fig.  517  u.  Fig.  518).  Nur  selten  beobachtet  man  innerhalb 
des  Körpers  Fruktifikation  auf  besonderen  Fruchtträgern. 

Die  Schimnieli)ilze  sind  teils  Sapriiphyteii,  teils  Parasiten  und 
tinden  sich  fast  immer  nur  an  Orten,  welche  von  außen  zugänglich 
sind,  also  in  der  Haut,  im  Darmkanal,  im  Respirationsapparat,  im 
äußeren  Gehörgang,  in  der  Scheide  etc.  Nur  ausnahmsweise  und  nur 
unter  besonderen  Bedingungen  gelangen  sie  auch  in  innere  Organe,  wie 
z.  B.  in  das  Gehirn.  Ofienbar  bieten  die  lebenden  (iewehe  des  mensch- 
lichen Organismus  den  Schimmelpilzen  im  ganzen  keinen  zusagenden 
Nährboden ,  und  es  gestattet  die  Lebenstiitigkeit  der  tiewebszellen 
größtenteils  die  Entwickelung  und  Vermehrung  derselben  nicht.  Schon 
das  Sauerstoffbediirfnis  läßt  die  Schimmelpilze  in  vielen  Geweben  nicht 
zur  Entwickelung  kommen,  sodann  ist  für  viele  Pilze  die  Kör|>er- 
temperatur  zu  hoch.  Auch  bildet  die  chemische  Znsammensetzung  der 
Gewebe  keine  den  Schimmelpilzen  günstige  Mischung  von  Nährsuhstanz« 


Fig,  516.  Saccha- 
romyces  e  llip  Bo- 
ld eus.    Vergr.  400. 
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Saprophytlseh  wachsende  Schimmelpilze  kommen  beim  Menschen 
am  häufigsten  im  Darmkanal  und  hier  wieder  besonders  in  Mund« 
Rachen  und  Speiseröhre  vor  und  entwickeln  sich  hier  namentlich 
dann,  wenn  Ingesta  oder  abgestoßene  Zellen  längere  Zeit  liegen  bleiben 
und  die  Funktion  der  betreffenden  Organe  darniederliegt  Sie  sind  an 
der  Bildung  von  Fäden  und  Konidien  kenntlich. 

Im  äußeren  Gehörgang  wachsen  Schimmelpilze  vornehmlich  in 
abnormen  Anfüllungsmassen,  welche  teils  aus  dem  Sekret  der  Ohren- 
schmalzdrüsen oder  aus  entzündlichen  Exsudaten  und  abgestoßenem 
Epithel,  teils  aus  eingeführten  Substanzen  bestehen. 

Innerhalb  der  Lunge  wachsen  Schimmelpilze  zuweilen  in  der 
nekrotischen  Wand  von  Zerfallshöhlen,  wie  sie  namentlich  bei  Tuber- 
kulose vorkommen,  sowie  auch  in  nekrotischen  und  brandigen  hämor- 
rhagischen Infarkten  etc.  Im  Gebiete  der  Luftwege  kommen  sie  am 
häufigsten  in  Bronchiektasieen  zur  Beobachtung. 


Fig.  517. 


Fig.  517.  Frische,  aus  Hyph CD,  Koni- 
dien und  Epithelzellen  bestehende 
Favusmasse  (nach  Neümann). 

Fig.  518.  Soorbeiag  von  der  Zunge 
eines  an  "^phus  abdominalis  verstorbenen 
Mannes.    Vergr.  300. 


Sowohl  im  Darmkanal  als  im  Ohr  und  in  der  Lunge  bilden  die 
Schimmelpilze  meist  weiße  Auf-  oder  Einlagerungen.  Bei  Eintritt  von 
Fruktifikation  auf  besonderen  Fruchtträgern  können  sie  indessen  stellen- 
weise auch  ein  braunes,  graues  bis  schwarzes  Aussehen  erhalten.  Im 
Darmkanal  können  Getränke  und  Speisen  ihnen  verschiedene  Färbung 
verleihen. 

Die  Pilze  haben  ihren  Sitz  zunächst  in  totem  Material,  können 
aber  von  da  aus  auch  mehr  oder  weniger  weit  in  lebendes  Gewebe 
eindringen,  und  es  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  sie  sogar  in  die 
Zirkulation  gelangten  und  durch  den  Blutstrom  in  entferntere  Organe 
getragen  wurden.  So  ist  die  als  Soor  bezeichnete  Pilzwucherung^ 
welche  meist  in  der  Mundhöhle,  dem  Rachen,  dem  Oeso- 
phagus, seltener  im  Magen,  im  Dünndarm  und  in  der  Scheide 
und  an  den  Brustwarzen  säugender  Frauen  auftritt,  nicht  als  eine 
rein  saprophytische,  sondern  vielmehr  als  eine  parasitische  Wucherung^ 
anzusehen,  welche  in  lebendes  Epithel  (Fig.  519  r),  ja  sogar  in  das 
darunter  liegende  Bindegewebe  eindringt.    Es  tritt  zwar  der  Soor  meist 
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nur  liei  lienuitergekommenen  Kranken»  welclie  Mond,  Radien  und 
Speiserrdire  uiclit  iiielir  zu  reinigen  vermögen  und  deren  Erßährimgs- 
znsland  ^'elitten  liiit,  sowie  bei  Sänglin^^en  auf,  so  daß  also  für  seine 
Entwickehujg  besondere  örlUclie  Vorbedingungen  nötig  sind,  und  die 
piiniiire  Ansiedelung  iler  Pilze  wohl  in  abgestorbenen  Substanzen  vor 
sich  geht,  allein  es  tiodet  alsdann  auch  ein  aktives  Eindringen  in  das 
lebende  (iewel>e,  d.  h,  zunächst  ins  Epithel  {c  d),  oft  aber  auoh  ins 
Bindegewebe  {ff  f)  und  in  die  Blutgefalie  statt,  und  es  können  sicli 
von  dieser  Invasionspforte  aus  sogar  aurh  Metastasen  in  inneren 
Organen  entwickeln.  So  hat  Zenker  Sclnmnielfaden  und  Konidien 
in  einein  Hirnabsceß  beobachtet,  und  Paltalf  hat  über  einen  Fall 
berichtet,  in  welchem  ein  Schimmelpilz  von  Darmgeseliwüren  ans  auf 
das  (ieliirn  und  die  Lunge  überlra*;en  wurtle.  Scumorl  und  Heubner 
beschreiben  Sooruietastasen  aus  den  Nieren* 


*s^:^ 


■^-..r.^a. 


■-•*•-"> 


,Vv 


Fi tj.  5111.  D  nri'h.^chnitt  durch  eino  n  mit  Soor  belehrten  Oeisopha^us 
eino^  kleinen  Kindes  lAlk.  Karm,  CtRam».  n  Biodegewebe.  b  Normale^  Epithel, 
<•  Jlit  Pilzfiiden  durchwachsenes,  anliraiunllene»  viod  aufeeblättertei*  Epithel,  d  Zellig 
infiltriertes  EpitJiel.  r  Kokken  und  BacillenmaÄeen.  /  &lliger  Herd  nn  Bindegewebe. 
Vergr.  lOJ. 


Auch  die  in  il«*i'  Luiiüre  warlisendeii  Seliimnielpilze  beschränken 
sich  nicht  immer  auf  abgestorbenes  (Je webe  und  das  Innere  der  Bron- 
chien, sie  können  vielmehr,  wenn  aueli  selten,  in  lebendes  residriereuiles 
Parenchvm  geraten  und  hier  kleine»  weiße  oder  gelbliche,  knötchen- 
tormige  Einlagerungen  Inblen,  innerhalb  welcher  nas  Ln  n  gen  ge  webe 
nekrotisch  wird,  während  in  der  rmgelning  eine  entzündliche  In- 
filtration sich  einstellt.  In  der  verletzten  Hornhaut  können  sie  eben- 
falls ins  (iewebe  eindringen   und  Nekrose  und  Entzündung  hervorrufen- 

Lokale  ScliimmeliMlz-Ansiedelunsreit.  die  in  lelicndes  lieuelH' 
eiiiflHusr«*ii,  nlien  uuf  die  Umgebung  einen  mehr  oder  riiin<ler  großen 
Keiz  aus  und  verursachen  G  e  w  e  1)  s  d  e  g e  n  c  r  a  t  i  o  n  e  n  { Fig.  M9  c)  und 
Entzündung,  und  es  läßt  sich  das  sowohl  bei  Lungenniy kosen  als 
bei  Darm-  üdf)  und  (Jhrmykosen  beobachten.  Ins  Innere  der  Lunge 
eindringend,  können  sie  Rasen  von  Pil/fiiden  bilden,  die  den  Aktino- 
mycesdrUxSen  ähnlich  sind  und  von  Zellanhiiufungen  umgeben  werden. 
Ihre  Wirkung  ist  indessen  stets  eine  beschränkte,  untl  sie  uruduzieren 
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auch  keine  Stoffe,  welche  fär  den  Gesamtorgaiiismus  schädlich  sind 
und  Vergiftungserscheinungen  verursachen.  Der  mehrfach  erhobene 
Befund  von  Schimmelpilzen  in  Abscessen  der  Subcutis  und  innerer 
Organe  ist  wahrscheinlich  so  zu  deuten,  daß  neben  Spaltpilzen,  die 
Eiterung  erregten,  auch  Fadenpilze  in  die  Gewebe,  sowie  auch  in  die 
Zirkulation  gelangten.  Eine  allgemeine  Verbreitung  der  Schimmelpilze 
tritt  auch  in  diesen  Fällen  nicht  ein,  indem  die  weitere  Entwickelung 
derselben  auf  den  Ort  der  Metastasen  beschränkt  bleibt. 

Die    beim    Menschen    saprophytisch    oder    in    beschränktem    Maße 

Sarasitisch  wachsenden  Schimmelpilzformen  gehören  den  Gattungen 
[ucor,  Asperis^illus  und  Eurotium  an.  Aus  dem  Ohr  sind  verschiedene 
Species  beschrieben,  die  als  Aspergillus  fumigatus  (Fresen), 
A.  flavus  s.  flavescens  (Brefeld,  Wreden),  A.  niger  s.  nigri- 
cans (van  Tieghem,  Wreden,  Wilhelm),  A.  nidulans  (Eidam), 
Eurotium  malignum  (Lindt),  M  ucor  cory  m  bifer,  Tricho- 
thecium  roseum  bezeichnet  werden,  und  es  sind,  soweit  bekannt, 
auch  dieselben  Arten,  welche  gelegentlich  im  Respirationsapparat  vor- 
kommen. 

In  den  meisten  Fällen  bedarf  es  zur  Bestimmung  der  Art  eines 
vorgefundenen  Schimmelpilzes  der  Kultur  des  Pilzes  auf  geeigneten 
Nährböden  (Brotdekokt,  Brotinfus-Agar-Agar,  Kartoffeln,  Gelatine  etc.), 
wobei  die  ausgesäten  Konidien  zu  Keimschläuchen  auswachsen  und  ein- 
fache oder  verästelte,   ein-   oder   mehrzellige   Fäden  bilden,   auf  denen 

sich  eigenartig  gebaute,  für 
die  Species  charakteristische 
Fruchtträger,  in  denen  Koni- 
dien gebildet  werden,  er- 
heben. Manche  bilden  auch 
auf  geschlechtlichem  Wege 
durch  Kopulation  von  Zellen 
des  Myccls  Sporen,  nament- 
lich bei  Verminderung  des 
Sauerstoffzutritts. 

So  treten  bei  den  Mucor- 
arten  l)esondere,  je  nach  der 
Species   bald   einfache,   bald 

verzweigte  (Fig.  520  c) 
Fruchtträger  auf,  welche 
an  ihren  Enden  knopfförmige 
Anschwellungen  bilden,  aus 
denen  alsdann  Sporangien 
(rf),  d.  h.  kugelige,  mit  Ko- 
nidiensporen  gefüllte  Blasen 
hervorgehen. 

Mucorcorymbifer  bildet  z.  B.  verzweigte  Fruchtträger  (Fig.  520  c), 
die  an  den  Enden  stehenden  Sporangien  (d)  besitzen  eine  glatte  Mem- 
bran und  schließen  zur  Zeit  der  Reife  gelbliche  Konidiensporen  ein. 

Die  Aspergillusartcn  bilden  K  o  n  i  d  i  e  n  t  r  ä  g  e  r ,  welche  oben 
kugelig  anschwellen  und  alsdann  zahlreiche  Sterigmen  i)roduzieren, 
d.  h.  aus  der  oberen  Hälfte  der  Kugel  aussprossende,  dichtgedrängte, 
radiär  gestellte,  zapfenförmige  Auswüchse,  von  denen  weiterhin  jeder 
eine  Kette  von  Konidien  abschnürt  (Fig.  521  a  h). 


Fig.  520.  Mucor  coo-ymbifer  in  Frukti- 
fikation  (Objektträgerkultur),  a  Lufthyphen.  b  In- 
nerhalb «er  Nährgelatine  gelegenes  Mycel.  c  Ver- 
zweigte Fruchtträger,    d  bporangien.    Vergr.  100. 


Hefe-  und  Scfainunelpihe. 


715 


Fip.  62L  Hyphen  mit  Kooidienträger 
voB  Aflpergilluö  fumigatUE..  a  Frucht- 
köpf chec  im  opü^hcD  Duroist'hnitt.  b  Frucht* 
köpfchen  tod  oben  genehen,     Vergr.  3TO. 


Die  botanische  Stellung  des  Soorpilzes  ist  noch  immer 
zweifelhaft.  Frdher  bezeichnete  man  ihn  als  Ofdlnin  albloans,  zählte 
ihn  sonach  zu  der  Gattong  Oidium,  welche  in  verschiedeDeo  Species 
auf  organif^chen  Substanzen  in  P^orni  flaumiger  Ueberzüge  vorkonimt 
und  welche,  aus  Konidien  kultiviert,  Ilyphen  produziert,  die  sicli  gliedern 
und  durch  Querteiliing  der 
Fäden  Konidien,  aber  keine 
eigenartig  gebauten  Frucht- 
träger  bilden. 

Nach  Rees,  Grawitz 
und  K  EU  HER  wächst  der 
Soorpilz  durch  Knospung  und 
durch     Ilervorwaclisen     von 

Mycelieu  und  Kouidien, 
welche  an  den  Enden  wieder 
neue  Konidien  abschnüren, 
ähnlich  den  zu  den  Hefe- 
pilzen gehörenden  Kalim- 
pilzen »  wäre  danach  als 
Mycoderma  albicans  zu 
bezeichnen.  Linossier  und 
Roux  sind  indessen  der  An- 
sicht, daß  der  Soorpilz  keines- 
falls zu  den  Saccharouiyceten 
gehört,  und  halten  eine  Ein- 
reihung desselben  in  das  System  zur  Zeit  nicht  für  möglich.  Caö,  der 
zahlreiche  Oidiunuirten  untersucht  hat,  erklärt  die  Oidien  für  eine 
gut  unterscheidbare  Klasse  der  Pilze,  welche  zwischen  den  lihistomyceteu 
und  den  H^phomyceten  steht,  denen  sie  sich  durch  die  Bildung  eines 
Mycels  nähert. 

Nach  Plaut  ist  der  Soorpilz  mit  einem  in  der  Natur  sehr  häutig  vor- 
kommenden Schimmelj^ilz ,  der  M  o n  i li  a  Candida,  identisch.  Kehrer 
vermutet,  daß  er  eine  dnrch  Parasitismos  degenerierte  Abart  eines 
höheren  Pilzes  sei. 

Nach  Nkitmayer  siad  alle  Uefeart^?D  reeiHteut  gegen  die  Verdau ungHi^afie  und 
kftnnen  den  Darmkanal  de«  Menschen  pasaieren,  ohne  getötet  zu  wprden.  Ohne  gleich- 
zeitige Zufuhr  einer  Tergärbaren  Substanz  sind  sie  gansj  unschadhch.  Eine  Wirkung 
auf  den  Darmkaual  kommt  ihnen  nur  dann  zu,  wenn  rergärbare  Sub^taDzen  mit  ein- 
geführt werden,  wonach  hei  der  hohen  Körpertemperatur  abnorme  Oarungeprodukto 
entstehen,  welche  reizend  auf  den  Darmkanal  wirken, 

BUB^B  fand  (1894)  bei  einer  31*jährigen  Frau,  die  an  multiplen,  teils  geBchwulst- 
artig«n,  leüa  abecedierenden  Entzündungen  am  Knochen,  in  der  Haut,  den  Lungen, 
den  Nieren  und  der  Milz  zu  Grunde  geg«ingen  war,  eine  massenhafte  Entwickeiung 
von  Helezellen  in  den  Erkrankungah^en,  und  m  i^t  nach  «einem  Befunde  wohl  als 
»icher  anzusehen,  daß  die  Hefe  die  Ursache  der  Erkrankung  war.  Die  Hefe  ließ  «ich 
leicht  auf  geeignetem  Nährmaterial  züchten.  Für  Impfung  der  Kulturen  waren  nament* 
lieh  Miu8e  empfiinglich^  die  4— 8!i  Tage  nach  der  Impfuug  starben,  naciidem  «ich  die 
Hefexellen  sowohl  an  den  Impfstellen  als  auch  in  inneren  Organen  stark  vermehrt 
hatten.     Eine  Geweti«wuchening  stellte  sich  erst  nach  längerer  Daner  der  Infektion  ein. 

BuscuKE  fand  Hefepilze  in  multiplen  Kopf-  und  NackengeftcJiwüren^  die  aut« 
akneahidichen  Knötchen  hervorgingen,  (tIlchiiist  und  Stoke§  in  einer  lupusähn liehen 
HautAffcktion,  lilWEXBArii  und  ÜPPKN'HKixf  in  einer  durch  Knötchen  und  Narben 
vertmatalteten  Haut  der  Naiie. 

8AKFELICK  ex [lerimen tiefte  mit  Hefen  aus  FmchUilften  und  fand  unter  dlesefi 
eine   für  Meemchweinchen  (Baccharom^roes  neaformans)   und   eine  für    Hühner   und 
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Hunde  (Sacch.  lithogenes)  pathogene  Art  Cübtis  fand  in  multiplen,  einem  Myxo- 
Sarkom  ähnlichen  Wucherungen  der  Haut  Hefezelien,  die  für  Ratten,  Mäuse  und 
Hunde  pathogen  waren.  Cohn,  der  mit  einer  von  Klein  beschriebenen  Hefeart  ex- 
perimentierte, fand,  daß  Einimpfung  dieser  Hefe  in  die  Bauchhöhle  von  Mäusen  die 
Tiere  unter  Bildung  großer  Hefetumoren  zu  Grunde  richtete.  Intravenöse  Infektion 
bei  großen  Tieren  fährte  zu  schweren  Hirn-  und  Rückenmarksstörungen  va*bunden 
mit  Entzündungen  der  Schleimhaut,  insbesondere  der  Conjunctiva. 

Sanfelice,  CoBSELU,  P'risoo,  Roncali,  Binaghi,  Leopold  und  Andere 
glauben,  daß  Blastomyceten  die  Ursache  von  echten  Geschwülsten,  Sarkomen  und 
Carcinomen  sein  können,  doch  sind  experimentell  bei  Impfungen  mit  Hefezellen  oder 
bei  Injektionen  derselben  ins  Blut  niemals  wahre  Geschwülste,  sondern  nur  Eiterung 
und  entzündliche  Gewebswucherungen  erzielt  worden,  und  die  Befunde  von  hefezdlen- 
artigen  Gebilden  in  wahren  Geschwülsten  lassen,  auch  wenn  ein  Teil  derselben  wirklich 
Hefezellen  waren,  nicht  den  Schluß  zu,  daß  die  Geschwülste  durch  Hefezellen  ver- 
ursacht waren  (vergl.  §  484). 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Löffler,  Lichtheim,  Hückel  und  Lindt 
können  Konidien  von  Aspergillus  fumigatus,  A.  flavescens,  A.  nidulans,  Eurotiam 
malignum,  Mucor  rhizopodiformis,  M.  corymbifer,  M.  pusillus  und  M.  ramosus,  die 
bei  Körpertemperatur  gedeihen,  in  die  Blutbahn  von  Tieren  verbracht,  in  den  Geweben 
auswachsen  und  Hyphen  bilden,  doch  findet  keine  neue  Konidienbildung  und  somit 
auch  keine  über  das  Gebiet  der  Einfuhr  der  Sporen  hinausgehende  fortschreitende  In- 
fektion des  Tieres  statt.  Konidien  von  Mucor  rhizopodiformis  und  M.  corymbifer 
wachsen,  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  eingeführt,  hauptsächlich  in  den  Nieren  und 
den  lymphatischen  Apparaten  des  Darmes  aus,  wo  sie  hämorrhagische  Entzündung 
verursachen.  Nach  Cao  giebt  es  verschiedene  Oidiumarten,  welche,  Kaninchen  ein- 
geimpft, Entzündungen,  Abscesse  oder  Granulationswucherungen  verursachen,  und  es 
kommt  manchen  auch  eine  toxische  Wirkung  auf  den  Organismus  zu. 

Nach  Ceni  produziert  der  Aspergillusfumigatus,  der  bei  Sommertemperatur 
wächst,  in  seinen  Konidien  Gifte.  Ein  mit  Alkohol  extrahierbares  Gift  verursacht 
bei  Versuchstieren  tetanische  Krämpfe.  Der  auf  Mais  wachsende  Aspergillus  spielt 
bei  der  Entstehung  der  Pellagra  eine  wichtige  Rolle. 

Aspergillus- Mykosen  des  Respirationsapparates  sind  bei  Tieren  nicht  selten, 
namentlich  bei  Vögeln,  und  es  verursacht  das  wuchernde  Mycel  Gewebsnekrose  und 
Entzündung.  Nach  Chantemesse  verursacht  Aspergillus  fumigatus  bei 
Tauben  Mund-,  Lungen-,  Leber-  und  Nierenkrankheiten,  von  denen  die  ersteren  der 
Diphtherie  ähnlich  sind,  während  die  letzteren  große  Aehnlichkeit  mit  Tuberkulose 
bieten  und  danach  als  Pseud  otuberculosis  aspergillina  bezeichnet  werden 
können.  Nach  Potain  kann  die  Infektion  auch  auf  den  Menschen  übergehen  und 
ulceröse  Lungenerkrankungen  verursachen. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  Siebenmann  zwei  verschiedene  Gat- 
tungen, die  aber  untereinander  große  Aehnlichkeit  haben,  indem  sowohl  das  Mycel 
als  die  Konidien  träger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesentlichsten  Unterschiede  beider 
bestehen  darin,  daß  Eurotium  Perithecien  in  Form  glänzend-hellgelber  oder  schwefel- 
gelber, durchscheinender,  sandkomgroßer,  zarter,  leicht  zerdrückbarer  Körperchen 
bildet,  die  sich  bis  zur  völligen  Ausbildung  der  keimfähigen  Sporen  kontinuierlich 
entwickeln,  während  der  echte  Aspergillus  harte,  holzartige,  gewöhnlich  in  dichtes, 
weißes  Mycelgeflecht  eingebettete  Sklerotien  bildet,  deren  Entwickelung  sich  in  zwei 
Perioden  vollzieht  Der  zweite  Teil  der  Entwickelung  erfolgt  erst,  wenn  das  Sclerotium 
auf  feuchtes  Substrat  gelangt. 

Aspergillus  flavus  Brefeld  (Eurotium  Asperg.  flav.  de  Baby)  bildet  gold- 
gelbe, grünliche  und  braune  Rasen;  Fruchtköpfchen  rund,  gelb  oder  olivengrün  oder 
braun;  Konidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb  bis  braun  mit  fein  warziger  Ober- 
fläche; Durchmesser  5—7  fx.  Asp.  fumigatus  Fresen  (Asp.  nigrescens  Robin) 
bildet  grünliche  oder  bläuliche  oder  graue  Rasen;  Fruchtköpfchen  lang,  umgekehrt 
kegelförmig;  Konidien  rund,  seltener  oval,  glatt,  meist  hell  und  farblos;  Durchmesser 
2,5—3  !UL.  Asp.  n ige r  van  Tieghem  (Eurotium  Asp.  niger  de  Baby)  bildet  dunkel- 
schokoladenbraune Rasen;  Konidien  rund,  schwarzbraun  oder  graubraun  bei  der  Reife, 
Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,  Durchmesser  3,6—5  fx. 

Aspergillus  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und  eiterige  Ent- 
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Zündung  herbeiführeü.  Leber  (Oraefes  Ärch,  XX  F)  kat  ihn  iu  der  Hornhaut  und 
in  der  vorderen  Augenkammer  von  Kaiiinehen  zur  Eutwtckelung  gebracht  Endlich 
kommt  Aspergillus  auch  im  Nierenbecken  vor,  ßABE8  (Biot,  Centralht.  11)  fand  in 
HautgeBchwüren,  die  mit  Borken  bedeckt  waren,  KoDidieu  umJ  Hyphen  eines  Faden- 
pihceB,  dem  er  deo  Namen  Oidium  anbuk  cutis  gibt 
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§  182.  Als  die  Erreger  der  Krankheit  sind  Fadenpilze  bei 
einigen  Hautla*anl£lieiten  anzusehen,  und  zwar  bei  Favus,  Herpes 
tonsurans,  Pityriasis  versicolor,  Erythrasma.  Bei  allen 
diesen  Krankheiten  enthalten  die  epithelialen  Teile  der  Haut  Ansiede- 
lungen von  Hyphen  und  Konidien,  und  es  unterliegt  keinem  Zweifel^ 
daß  ihre  Anwesenheit  teils  Gewebsdegenerationen,  teils  Wucherungen 
und  Entzündungen  verursacht. 

Der  Pilz  des  Favus  (Fig.  517,  S.  712)  wird  gewöhnlich  als  Aehorioii 
SchSnleini  (von  Schönlein  im  Jahre  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Der  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind)  hat  seinen  Sitz  nament- 
lich an  den  behaarten  Teilen  der  Kopfhaut,  seltener  an  anderen  Stellen^ 
z.  B.  in  der  Nagelsubstanz.  Er  ist  charakterisiert  durch  die  Bildung 
linsen-  bis  pfenniggroßer,  schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar 
durchbohrter  Scheiben,  der  F  a  v  u  s  -  S  c  u  t  u  1  a.  Bei  abortivem  Verlauf 
können  sich  auch  nur  dem  Herpes  ähnliche  Schuppen  bilden. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favus-Scutulum  als  ein  kleiner,  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengröße  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durchschim- 
mernde Scheibe  bildet.  Das  Scutulum  besteht  aus  Pilzfäden  und 
Konidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
schicht  der  Epidermis  in  einer  napfförmigen  Vertiefung  der  Haut.  Löst 
man  dasselbe  während  des  Lebens  ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine 
rote  nässende  Fläche.  Der  Favuskörper  selbst  bildet  eine  weiße,  bröcke- 
lige Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zerteilen  läßt. 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  größeren 
Massen  zusammen.    Wird  die  Epidermisdecke  abgestoßen,   so  tritt  die 
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Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelb  weißen,  mörtelartigen 
Massen  ein.  Die  Haare  erscheineu  glanzlos,  wie  bestäubt»  und  lassen 
sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Konidien  sowohl  in 
den  Haarschaft  und  die  Haarzwiebel»  als  auch  in  die  Haarwurzelscheiden 
eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  auch  die  Papille  atro* 
phieren.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  eine 
mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  ein»  welche  einen  ekzema* 
töseu  Charakter  annehmen  kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  au  (0  n  jchomykosis  favosa), 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
mäßige Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  De- 
generation des  Nagelpareuchyms. 

Triehophytoii  tousunins,  der  Pilz  des  Herpes  tonsurans,  besteht 
aus  hingen,  schmalen  und  sparsam  verzweigten  Fäden  mit  wenig  Koni- 
dien untl  bildet  keine  skutulüsen  Haufen,  dringt  dagegen  leicht  in  den 
Haar  Schaft  ein  und  macht  die  Haare  brüchig*  Je  nachdem  der  Herpes 
auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt  er  auch 
gewisse  Verschiedenheiten, 

Herpes  s.  T  r  i  c  h  o  p  h  y  t  o  s  i  s  tonsurans  capillitii  bildet. 
Pfennig*  bis  talergroße  kahle  Scheiben,  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren 
darstellen,  innerhalb  welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden 
ist  glatt  oder  mit  Schüppchen  bedeckt,  am  Rande  der  Scheibe  etwas 
gerötet.  Dringen  die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich 
Pusteln  und  Borken.  Solche  Scheiben  könneu  an  mehreren  Stellen 
auftreten  und  sich  stetig  vergrößern,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons, 
V  e  s i  c  u  1 0  s  u  s ,  und  rote  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise, 
H.  tons,  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rote  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ali- 
zuheilen.  Der  Pilz  findet  sich  zwischen  den  obersten  Schichten  der 
kernhaltigen  Epiderrais,  dicht  unter  der  Hornzellenlage  (Kaposi). 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  t»rüchig,  eine  Affektion,  die  als 
Onychomykosis  tr  ichophy  t  ina  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  daß  die  Pilzentwicke- 
lung mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht, 
so  daß  es  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h,  zur  Bildung  von  Pusteln, 
Ahsccssen  und  papillären  Wucherungen  kommt.  Nach  Kaposi  und 
Anderen  ist  auch  das  Ekzema  niarginat um,  welches  an  solchen 
Stellen  auftritt,  wo  zwei  Hautfiächen  einander  berühren  und  die  Haut 
durch  ScliweilS  maceriert  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen. 
Pusteln  und  Borken,  welche  an  der  Peripherie  einer  pigmentierten 
Fläche  sitzen*  gekennzeichnet  ist,  durch  Trichophyton  tonsurans  tieiliugt. 

Mlrrosportm  hirfur.  tler  Pilz  der  Pityriasis  oder  Mykosis  versl- 
eohir  oder  IkTUiatoutyko^iH  furfiiriicea,  *  tritt  ebenfalls  in  Form  von 
Fäden  und  Konidien  auf,  welche  etwas  kleiner  sind  als  diejenigen  der 
anderen  Hantpilze.  Die  krankhaften  Veränderungen,  die  er  verursacht, 
sind  durch  die  Bildung  von  blaßgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkel- 
braunen und  braunroten  Punkten,  linsen-  bis  flachhandgroßen  und  über 
große  llautst recken  gleichmäßig  ausgebreiten,  bald  glatten,  glänzenden, 
bald  matten,   schilfernden  Flecken  von  unregelmäßiger  Gestalt  charak- 
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Hefe-  and  Sckimmelpilze, 

terisiert,  Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an 
den  Beugeflächen  der  Extremitäten,  niemals  au  den  Händen  oder  den 
Füßen  oder  im  Oesiclif. 

Als  31ier0sporoii  iiiiiiiitts«^itituiii  wird  ein  Fadenpilz  bezeichnet, 
welcher  bei  der  als  Krytlirasitia  |v,  Bärexspruxgj  bezeichneten  Haut- 
krankheit  nachgewiesen  ist     Die   Erkrankung  ist  durch   die   Bildung 

brauner  oder  Ijraunroter, 
runder  bis  tiachliandgroßen 
nur  wenig  schuppender 
Flecken  an  der  Innenweite 
tler  Oberschenkel  ausge- 
zeichtjet.  Die  Filze  fimlen 
sich  in  der  Epidermis  und 
sind  kleiner  als  die  Fi- 
tyriasispilze. 

Die  in  den  erkrankten 
Hautstellen  vorhanrlenen 
Faden pilze  lassen   sich   auf 

geeigneten  N ährböden 
( A gar- Agar,  Agar-( 5 1 vceri n , 
nektiue,  KartoÖeln,  Blut- 
serum etc*)  züchten ,  und 
es  wachsen  dabei  aus  den 
Konidien  einfache  und  ver- 
zweigte Fäden  aus,  welche 
sich  gliedern  (Fig.  522  a) 
und  Ketten  kurzer  Zellen  (/>) 
lulden,  Kolbige  Bildungen, 
welche  in  Kulturen  an  den 
Enden  der  Fäden  häufig 
auftreten ,  w^erden  von 
Quincke  und  Eisen behg 
Die  botanische  Stellung  der 


Fig.  522.  KuJtur  von  Trichophyton 
tonsurana.  a  Verzweigt«  Fäden  mit  langen, 
zartwandigen  Güedern,  b  Faden  mit  dickwandigen, 
kurzen,  zum  Teil  kugeligen  Glieilern.    Vergr.  §Ö(j. 


als  unvollkommene  Sporanf^ien  gedeutet 

Pilze  ist  noch  unltestinmit ;  ülier  ilire  \'erbreitung  aulierhalb  des  mensch 

liehen  und  tierischen  Körpers  i.st  Sicheres  nicht  Ijekannt. 

Nach  Quincke  sollen  in  den  FavitsniaBaeQ  drei  Pilz  formen  vorkommen,  von 
denen  zwei  Varietäten  einer  Pilzspeziea  darstellen,  Eisenbeirg  fand  deren  nnr  zwei, 
welche  er  für  Varietäten  einer  Species  hält.  Auch  Pick,  Plav«t  und  Brno  halten 
an  der  ätiologischen  Einheit  de«  Favu^  fest 

8AB0ÜRAUD  vertritt  die  Meinung,  daß  die  Trichophytie  verursachenden  Pilze 
sehr  verecbiedene  Arten  darstellen,  die  aber  alle  zu  dem  Genus  Botrj^tis  gehören. 
Keösino  unterscheidet  nach  dem  vers^rhietienen  Aussehen  der  Kartoffel  kulturen  drei 
Gruppen  von  Trichophjlönpiben,  betont  im  übrigen  die  Ver.^chiedenheit  der  Gene- 
ratioDS-  und  FruktifikatiooBorgane,  Rosenbach,  der  die  bei  lieferen  eiternden  Haut- 
entzündungen vorkommenden  Schimmelpilze  untersucht  hat,  unterecheidet  als  Ursache 
dieser  Erkrankungen  mehrere  Trichophyton  pike. 

Nach  t?PlKTSCHKA  läßt  sich  da^  Microsiwron  furfur  aus  den  Hautschupi»en 
züchten  und  in  Kulturen  eehr  wohl  von  den  anderen  pathogenen  Fadenpilzen  unter- 
Bcheiden.  Durch  Impfung  der  Pike  kann  man  beim  Menschen  eine  typische  Äiykoee 
erzeugen. 

Aus  den  in  letzter  Zeit  in  großer  Zalil  ausgeführten  UnterBuchungen  verßchiedener 
Autoren  läßt  sich  Sicheres  über  die  Zahl  der  Favus-  und  Trichophyton pilzarteti  nicht 
entnehmen,  doch  geht  aus  denselben  hervor,  daß  die  Beschaff enhelt  des  Nährbodens 
für  die  Art  des  Wachatums   von   großem  Einfluß   ist  (SABOUKAür,  Waelschj,   und 


Patbogene  Schimmelplke. 
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daß  die  Verschiedenlieit  in  den  BefundeD  seu  dnem  großen  Teil  auf  die  VerschiedeB- 
beit  den  Nährbodens,  auf  dem  die  PUze  gezüchtet  wurden,  zurückzuführefi  ist, 

Impfungeo  mit  gezüchteten  Pilzen  in  die  Haut  von  Menschen,  Kaninchen,  Mänöen 
etc.,  die  von  Grawitz,  Boeu,  Münnich  und  Anderen  vorgenommen  wurden,  ergaben 
teils  negative,  teils  positive  Resultate*  Nach  Plaut  haben  die  Impflingen  keinen 
pot*itiven  Erfolg,  wenn  in  den  Kulturen  bereits  Sfx>renbildung  eingetreten  ist* 

Als  Derma tomy  koiis  diffusa  flexorum  hat  v.  Hebra  (Wiener  med. 
BtäUcr  ISSl  nnd  Die  krankh.  Verätid.  tt  Battt,  Brau/ufcktreüj  ISS  Iß  eine  eigen  t  um - 
lieh  juckende  Dermatose  beschrieben,  welche  am  Ellenbogen  und  der  Kniekehle  vor- 
kommt und  durcii  Pilzelemente,  welche  denjenigen  der  Pityriaflia  veraicolor  gleichen, 
hervorgerufen  werden  »oU. 

Nach  UnterBuchungen  von  Wehmer  ist  die  Ursache  des  als  TokeJau  be- 
zeichneten, durch  Bildung  schuppiger  Ringe  charakterisierten  auf  verachiedenen  ozeani- 
feciien  Inseln  (Fidji-,  Sarooa-,  Salomonttinseln  ctc,)  verbreiteten  Hautauscfalages  durcdi 
einen  Aspergillus  vernrisacht. 

Favuä  und  Herpes  tonsurans  kommen  auch  bei  Hanätieren  sowie  bei 
Mausen  und  Ratten  vor  (vergL  Friedeberger  u.  P'röhxen,  Lel/rh.  d.  »pex* 
Paiholoifie  der  Baust iere).  Waelsch  machte  mit  Favuspilzen,  die  er  von  favus- 
kranken  Mäusen  gezüchtet  hatte,  Versuche  am  Menschen  und  erhielt  typischen  Favus 
scutularia. 

Intravenöse  Injektion  des  Favuspilzes  bei  Kaninchen  (Bukovskyi  verursacht  in 
den  Lungen  eine  Art  PseudoluberkuJo«e,  und  man  findet  zellige  Knötchen,  in  denen 
sich  Pilzfüden,  die  an  Aktinomycesrasen  erinnern,  entwickelt  haben.  Weiterhin  sterben 
die  Pik  faden  ab. 

Bei  wirbcBo^n  Tieren  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  Mycelinmpilze  her* 
vorgerufen  werden,  nicht  selten.  So  erzeugt,  die  Botrytis  Bai^siana  bei  den  Seiden - 
raufMm  die  sog.  Mu.^cardine;  Cordicepß  militaris  vertilgt  den  schädlichen 
Kieferspin  ner  Oastropacba  pini  ;Tariehium  megasperroum,  ein  tichwarz  gefärbter 
Fibs,  tötet  die  verderbliche  Erdraupe  Agrotis  segetum,  Filze,  welche  zur  Ctattung 
Em  pu8a  gehören,  befallen  namentlich  die  Raupen  der  Kohlweißlinge  (Empusa  radicans) 
und  die  Stubenfliegen  (Empusa  mu^cae),  durchwachsen  dieselben  mit  ihrem  Mycd  und 
bringen  sie  zum  Absterben.  Achyla  prolifera  durciiwnchert  nach  Hab2  (Jährest, 
dn  Münrhetter  Tierarxneisehule  1882/83)  die  Muskulatur  der  Krebse  und  ist  die 
Ursache  der  Krebspest 
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ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 

Die  tierischen  Parasiten  und  die  durch  sie 
verursachten  Erkrankungen. 


L  Frotazoen. 

§  183.  Von  parasitären,  beim  Meosclien  vorkommenden  Protozoen 
war  bis  vor  wenigen  Jahren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt,  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  audi  nur  eine  geringe  Bedeutung,  indem 
ihnen  ein  erheblicher  Einfluß  auf  die  Gewebe  nicht  zugeschrieben 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden»  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Prozesse  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  es 
außer  den  bereits  beschriebenen  auch  noch  andere  Protozoen  gibt, 
welche  pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervor- 
zurufen vermögen.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Formen  bilden  Repräsen- 
tanten aus  allen  4  Klassen  der  Protozoen, 

Von  den  itliizopoden  kommen  im  Darm  3  Amöben  vor,  welche  als 
Amoeba    coli    vulgaris,    als    Amoeha    coli    mitis    und    als 
Amoeba  dysenteriae  bezeichnet  werden.     Die  Amoeba  dysenteriae 
ist   von   den    beiden    anderen    Formen 
sicher   zu   unterscheiden,   während   die 
A.  coli   vulgaris  und   die  A*  coli   mitis 
einander  sehr   ähnlich  und   möglicher- 
weise miteinander  identisch  sind. 

Amoeba  coli  Tiilgarls  ist  ein 
harmloser  Darmparasit,  der  (Roos, 
Kruse,  Pasqüale)  im  Darm  niclit 
seifen  vorkommt.  Die  Amoeha  coli 
iiiltis  beobachteten  Roos  und  Quincke 

Fällen    chronischer    Enteritis    bei 


Fig. 523.  Amoeba  coli  mitU 
trxäch  Boo«).  a  FMe^  bewegliche 
Amöben,  b  Eocjrstierto  Am  oben. 
Vergr,  665. 


m 

Kranken,   die  stets  in  Norddeutschkntl 

gelebt  hatten. 

Die  Amoeba  coli  mitis  besteht  nach  Roos  aus  einem  protdplasma- 
tischen  Zellleib  von  28—30  ^i  Durchmesser  (im  kugeligen  Zustand),  der 
sich  träge  bewegt  und  sehr  häufig  Fremdkörper  einschließt  (Fig.  523  a), 
z.  B.  Bakterien  und  Speisereste.  Neben  den  beweglichen  Formen  kommen 
nach  Koos  auch  encystierte,  kugelige  Formen  vor,  welche  von  einer  doppelt 
konturierten   Membran    umgeben    siud    und   im    Innern   helle,    runde 
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Bläschen  einschliefien  (6).     Verfütterong  an  Tiere  (Katzen)  üLBt  keine 
pathogenen  Eigenschaften  erkennen. 

Die  Amoeba  dysenteriae  (identisch  mit  der  von  Loesch  be- 
schriebenen A.  coli)  besitzt  nach  Roos  einen  Durchmesser  von  15—25  i#, 
nach  Kruse  und  Pasquale  einen  solchen  von  10 — dO  u,  und  man  kann 
am  Zellleib  ein  homogenes  Ektoplasma  und  ein  wechselnd  gekörntes 
Entoplasma  erkennen,  deren  Verteilung  je  nach  der  Form  des  Tieres 
schwankt  (Fig.  524  a).  Durch  Färbung  läßt  sich  im  Innern  ein  Kern 
sichtbar  machen.  Die  Zellen  sind  lebhafter  Bewegung  fähig  und  nehmen 
dabei  die  verschiedensten  Formen  an  (d).  Sehr  oft  enthalten  sie  in 
ihrem  Innern  Fremdkörper,  namentlich  rote  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  (&},  oder  sind  von  hellen  Vakuolen  ie)  durch- 
setzt.   Nach  Roos  können  sie  sich  auch  encvstieren  ie). 


■  ■.    ä  V  \^<^ 

Fig.  524.  Amoeba  djsenteriae  s.  A.  coli  felis  [nach  Roos).  a  Amdbcn 
ohne  Einsciila^  b  Blatluütige  Amöben,  c  Amöben  mit  crofien  Vaknolen  in  ihzem 
XYoiopUana.    d  Jagendfonnen.    «  Encjsd^te  Formen.     \  ergr.  665. 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Kartulis,  Kruse  und  Pas- 
quale kommen  sie  bei  der  in  Aegypten  herrschenden  Dysenterie  kon- 
stant vor  und  sind  meistens  auch  in  den  Dejektionen  nachzuweisen. 
Sie  sind  femer  auch  in  Rußland  (Loesch.  Massiutin).  Amerika  (Os- 
ler, CouxciLMAX.  Lafleur,  Lutz,  Dock),  in  Deutschland  (Roos)  und 
Oesterreich  (Kovacs)  in  Fällen  von  Dysenterie  beobachtet  worden.  Es 
ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  daß  sie  für  die  Entstehung  bestimmter 
Formen  von  Dysenterie  eine  Bedeutung  haben.  Fraglich  ist  dabei  nur, 
ob  sie  für  sich  allein  oder  nur  mit  Beihilfe  von  Bakterien  krankhafte 
Veränderungen  zu  verursachen  im  stände  sind :  man  kann  für  letzteres 
geltend  machen,  daß  sie  da,  wo  sie  im  llewebe  vorkommen,  immer  von 
Bakterien  begleitet  sind. 

Die  AmÖbendysenterie  ist  durch  das  Auftreten  eines  hämorrhagi- 
schen Katarrhs  und  durch  die  Bildung  umschriebener  Geschwüre  mit 
unterminierten  Rändern  ausgezeichnet.  Die  Amöben  vermehren  sich 
dabei  nicht  nur  auf  der  Darmschleimhaut,  dringen  vielmehr  auch  in  die 
Mucosa  und  Submucosa  und  bilden  hier  ganze  Haufen,  in  deren  Ge- 
biet das  Gewebe,  ohne  daß  sich  erhebliche  Mengen  von  Exsudat  an- 
sammeln, nekrotisiert.  Durch  Durchbruch  der  submucösen  Herde  durch 
die  Mucosa  entstehen  Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern,  die,  all- 
mählich sich  vergrößernd,  einen  bedeutenden  Umfang  gewinnen  können. 

Stellen  sich  im  Verlauf  von  Amöbendysenterie  Leberabscesse 
ein.  so  enthalten  auch  diese  neben  Bakterien  Amöben,  und  es  ist  an- 
zunehmen, daß  letztere  an  der  Zerstörung  des  Lebergewebes  mitbe- 
teiligt sind. 
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Die  D y  s e n  t  e  r  i  e  a  ni  ö  b  e  11  sind  für  Katzen  pathogen, 
imrl  es  stellt  sich  bei  den^^elben  nach  Verfütterung  oder  nach  Ein- 
führung in  den  Mastdarm  eine  rasch  verhmfende,  oft  tddhche  Dys- 
enterie ein,  die  der  Anuibendysenterie  des  Menschen  vollkoninien  gleicht, 
und  bei  der  auch  die  Amöben  in  die  Mucosa  und  die  Submucosa  ein- 
dringen. 

V.  Leyden  imd  ScHÄUiHiv^N  fLeydenm  gemmipara,  Süxber.  d.  K>  Akud,  Whs. 
Berlin  1896}  Iial>en  m  2  FallcD  voo  Ascites,  der  bei  maligner  KeubilduDf^  im  Unter- 
leib aufgetreten  war,  m  der  Fliisaigkeit  ei»e  Amöbe  gefunden,  welche  auB  farbloeeo 
gallertigen  Zeüea  be^tuDd,  die  Peteudopodien  atise treckten,  ein  hyalines  Eotoplasma 
uod  ein  kömiges  Ektoplajgma  erkennen  ließen  und  meist  in  Nestern  beisammen  lagen. 


Literatur  Ober  Amöben. 

r.    Buumgat'ten^  J<jthrttbericht  XVII,  Leipzig  J90S, 

Beh(a,   Die  Amöben,  ßcriin  1S9S  (Lit.). 

Celli  H.  PiGCCiif   Briir.  i.  AmöbenjoraeitHng^  Cht,  /.  ßakL  XVJ  tS94. 

Couneittnan  and  Laßeur,  Amoebie  dyseitUry,  Joht$4  Hopk.  ßtttp,  Rep.  11,  Ballimort  1891. 

Vrftmer,    AmSbendygentrrie,   Ct^L  /l  aUg.  Piith.   VII  1890  (Lit.). 

ißack,    AfHoeba  coli  in   dj^senterpj  Danielas   Texa*  Med.  Jmtm.   1896. 

Ihtfi^n,    IHc  Protozoen  aU  Parasiten  und  Krankheitserreger,  Jena   1901   (LiL), 

IßoHa^   Protctsoen  bei  der  Endometrüis  chron,  glandularis,  Arrh^  f.   öjpi.  4*"-  ^d.  IR94. 

Ep»teittt  Mr'itorf  rfomonas  hftfn,  «.  Amoeba  coli  hei  KinderdiarrhGen,  Prag,  med,  Woeh,  JS9S, 

Friniferft.     Jj/j  -/jt«    u.    KitrperzeUen,    F*>rtschr,  d.  3fed,  IS99;    Ronianotütkisrhe    Fdrburtg, 

iirtliu.   kfhi.    IVorh.   1903, 
{i  (lehr  tat  t    f^t>  tost  tan  in/tctiont  Johns  H(tpk.  Hosp.  Rep.  1896. 
HarH»^   AmfKbit^  dt/senteria,  Am.  Jmtrn.  0/  the  Med.  Sc.  1898. 
Janoivtfki,   Aetiohgir  d,  DyMentene,  CW.  /.  ßakt.  XXI  1897. 
Kariuihif    Zur  Aetiolngie   d.  Leherabscesst,    Chi.  f.  ßakL  II  1887 ;    Paih&genesB   der  2)y#- 

0nUrieamSben,  ib.  IX  1891 ;  I^^thogene  Prototoen,  Z   f.  Ilyg.  XIII  189S^ 
Kevd^  Seobaeki,  üb.  Amobendysenf trief  Z.  /'   Hyg.  XIII  189S. 
KruMe  H,   faMqnale^    Unters,  üb.  Dysenterie  u.  Lebernhseeßy  Z.  /.  Hyg.  XVI  1894* 
Lö»cttf   Müjtjienha/te  Entwickelung  von  AmÜben  im  Dickdarm f    V,  A.  65.  Bd.  1876. 
Lfnrit,    Dit    Ij'ukämic    als  Protoioenin/cktionj    Wiesbaden  I8O0:    Spetif.  Färb^(ng  d.  Mäm- 

amiteba    leitcaemta«    magna,    Beür.  r.  Ziegkr  XXVIII  1900;     Weitere    Beobachtungen 

über  die  Parafilen  der  Leukämie,  Z,  /.  Heilt.  XXI  1900. 
LtiU,   Zur  Kcfintnis  der  Amübenenteritis,  Cbf.J.  Bakt.  X  1891. 

Matmiuttn^    Üeber  die  Amöben  als  B;irasiten  des  Dickdarms,  CbL  f.  ßakt.    VI  1889* 
0»let\    Ueber  die  bei  Dysenterie  vorhandene  Amöbe,  CbL  /.  ßakL    VIT  1890. 
Pfeitler,  Die  Prototoen  als  Krankheitserreger,  Jena  1895, 
Po»ner,   Amöben  im  Harn,  ßerl.  klin.   Woch.  18 98. 
IJuincke^   ProtnjocnenterUiSf  Berl.  klin.    Woeh.  1899. 
ituificke  u,  Hoos^  Amöbenenieriti»,  Bert.  kUn.    Woeh.   189S* 
liv&Hf   Zur  Kinntn.  d,  AmÖbenenteritiSf  Areh.  j\  exp.  Pttth.  XXXIII  189^. 
Schneidetnühif  Die  Prototoen  als  Krankheitserreger ^  Leiptig  1898. 

Sühuheru.   Die  paraeilisehen  Amöben  des  mensehL  Darms,  Cht.  /.  Bakt.  XITI  189S  (LüJ, 
TiUftt^do,  AmmenenteriÜe  und  Hepatitis,  Cbl,  /.  Bakt.  XIX  1896. 
TenoQlia,  Entirth€>oliie  par  amoeba  coli,  Arch.  ilal.  de  hial.  XIV  1890, 
Türk,    Ueber  die  Mämamöben  LSteii»,   Verh.  d,  Kangr.  f.  inn.  Med.,   Wiesbaden  1990, 
Wesener f   Unsere  ^egenw*  JT^iml*  itbir  Dytenl^i€,  CbL  /.  attg,  I^th.  JII  189 f. 


§  184.  Von  Fhisrelhiti'n  (Unterklasse  der  Mastigophoren)  kommt 
bei  Menschen,  bei  Säugetieren  und  Vugeln  eine  größere  Zahl  von 
Species  vor.  ztinächst  als  B«*wohiier  der  y«ii  außen  zugUii&:ltrlien 
K^rperkiinühN  sodann  auch  als  Bluiparasiteu. 

Cemiuionas  Dujardin,  ein  kleiner  Flagellat  (Fig*  525)  mit  einem 
Geißelfadeii  am  Vorderende  und  lang  ausgezogeuem  Hinterende,  wurde 
von  IvANNEXBERn  und  Streng  in  brandigen  Lungenherden  beobachtet. 

TritdionioiiiiH  honihils  Davaine ,  Braun  (C e r c o m  0 na s  in- 
testinalis   Lambl,     Trichomonas     intestinalis     Leuckart, 
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Monocercomonas  hominis  Grassi)  ist  ein  birnförmiger  Flagellat 
von  4—10  |u  Länge  mit  3  Geißeln  am  Vorderende  (Fig.  526). 

Trichomonas  hominis  kommt  im  Dünndarm  des  Menschen  vor  und 
ist  namentlich  bei  krankhaften  Zuständen  des  Darmkanals  (Tjrphus, 
Cholera,  Darmkatarrh,  Magenkrebs)  beobachtet.  Es  scheint  ein  harm- 
loser Kommensale  im  alkalischen  Darminhalt  zu  sein. 


Fig.  525. 

Fig.  525.  CercomoDas 
(nach  Davaine). 

Fi^.b26,  Trichomonas 
hominis  nach  Gkassi  (aus 

DOFLEIN). 

Fig. 527.  Trichomonas 
vaginalis  (aus  Doflein). 


Fig.  526. 


Fig.  527. 


Trichomonas  vaginalis  Donn6  ist  ein  dem  Trichomonas  hominis 
sehr  ähnlicher  Flagellat  (Fig.  527),  der  bei  Frauen  sehr  häufig  in  der 
Scheide  vorkommt.  Nach  Miura,  Marchand  und  Dock  kommt  er  bei 
Männern  in  der  Harnblase  vor. 

Lamblia  intestinalis  (Megastoma  entericum  Grassi,  Me- 
gastoma  intestinale  Blanchard,  Cercomonas  intesti- 
nalis Lambl,  Hexamitus  duodenalis  Da- 
vaine) ist  ein  rübenförmig  gestaltetes,  mit  einem 
Ausschnitt  an  der  Bauchseite  versehenes  Tier 
(Fig.  528  Ä  B)  von  10—16  ju  Länge,  das  eine 
größere  Zahl  von  Geißeln  besitzt.  Es  bildet  ovale 
Dauercysten  von  10  ^i  Länge,  bewohnt  vornehm- 
lich den  oberen  Teil  des  Dünndarms  und  ist  bei 
Menschen,  Mäusen,  Hunden,  Katzen,  Schafen  und 
Kaninchen  beobachtet.  Im  Darm  sitzen  die  Para- 
siten am  Epithel  der  Darmzotten  fest,  doch  lassen 

Fig,  528.    Lamblia  iDtestioalis  (nach  Grassi  u. 
Schewiakoff).    A  Bauchaiisicht.    B  Ansioit  von  links. 

sich  an  dem  darunter  liegenden  Gewebe  keine  krankhaften  Verände- 
rungen nachweisen. 

Literatur  über  Flagellaten. 

V.  Baumgartenf  Jahresbericht  XVIIf  Leipzig  190S. 

Braun,  Die  tierischen  Parasiten  der  Menschen,   Würzburg  190S. 

Doch,   Trichomonas  as  a  Parasit  of  Man,  Am.  J.  of  Med.  Sc.  1896  (Lit.J. 

Doflein,  Die  Protozoen  als  Parasiten  u.  Krankheitserreger,  Jena  1901. 

Doflein  u.  Prowazek,  Die  path.  Protozoen,  Handh.  d.  pathog.  Mikroorg.  I,  1903. 

Orassi,  ProtisUs  endoparasites,  A.  ital.  de  hiol.  II  u.  III  1882— 8S, 

OroMsi  u.  Schewiakoff,  Megastoma  enUricum,  Z.  f.  wiss.  Zool.  XL  T 1  1888. 
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Bau^fnanUf   Die  Fara^ilen  d^r  weiblichen  Genii<tiien,  Berlin  18W, 

Janmvski,  Flageiiatön  in  den  Fasee4,  Z. /,  Min,  Med,  SI.  Sd,  1896. 

Köllik£^>^  u.  ScoMMmi,  Triehomona;  Seanaonia  Bmir.  z,  Öebftrtsk.  1855. 

Lanibl^   Cereo^tmaa  U  Eehinowcemg  in  kepaUf  ßuitg.  Med.  Berieht  1874, 

Lin€iner%   Oiliaien  in  Kopfhauiektem,  Mtm.  /»  prukL  Dermai.  XVI  1898, 

Marchand,    TWrAoniamM  ini^ti,^    V,  Ä.    64.  Bd.;    Trichomonas   im  Harn,    C /.  B.  XV 

18  94. 
Mefxner,  Megwatoma  eni^rieumt  Z*  f.  f»i$$,  ZooL  LXX  190L 
May,   CercoTTifmo»  coli  hominis ^  Z>,  Areh.  /.  kti».  Med.  49,  Bd.  189i^ 
Miuraf    Trichomonas  vaffinntia  im  Urin  eine*  Mdnn$s,  Cbt,  f.  Bakt.  XVI  1894* 
M&t*ftg  tu  HäUlf  Meqatioma  enUrieum,  MUneh,  med,   Woeh,  lS9i. 
rerroneitOt   Ueber  die  Einkap§ekmf  du  Me^oMioma  inUiL,  Cht,  f.  Baki,  II  1887, 
Htmst^    Vfher  Fnftisoriendiarrhöe  (Megaatoma  enterieum,  Trichomonas  ini^stinaiiSf  Cerromonas 

hominiä,   Vr^rcammtas  coli  it,  aj,    2>,  Arch,  f.   klin.  Med.   50,  Bd.  189S* 
RoHenberg,   Bffhutung  der  FJ^t/ellaien  in  Magen  u.  Darm,  D,  med,    Woch,  1904, 
Schmidt f    Trirhomojut*  im  Auäitmrf,  MUneh.  med.    Woeh,  1896* 
Slevet^,   Bakintidinm  coli  und  Megasloma  entericumt  Z,  /,  klin.  Med,  SO,  Bd.  1S96  n,  A. 

j\    Verdauunggkraiikh.    V  1900. 
Strenfjj,  Jn/usurieu  im  Sputum  bei  Lungengaitgrän,  ForUchr,  d.  Med.  X  lB9i, 
Zenker,   Cercomonojs  inUstinalis,  D,  Zeitsehr,  f.  pmki.  Med.  1879, 
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§  185.  Von  Flageliaten,  welche  als  Itlntparasltoii  de^  Menschen 
auftreten,    ist  die  als  Spiroehaete  Obeiiiieierl    (von  Obermeier  im 

Jahre  1873  entdeckt)  bezeichnete  Art  schon  lauge  bekannt  bisher  aber 
den  schraubenformigeD  Bakterien  zugezählt  worden.  Untersuchungen 
von  ScHAUDiNN  lassen  es  indessen  als  sicher  erscheinen,  daß  die 
Spirochaete  zu  den  Protozoen  zu  rechnen  ist. 

Die  Spirochaete  Obermeieri  (Fig.  529)  findet  sich  konstant  im  Blut 
an  Typhus  reeiirreiis  Leidender  während  des  Fieberanfanes,   und  es 
ist  auch   ihre  Vermehrung  im  Körper   die 
Ursache  der  Krankheit, 

Die  Spirochaete  ist  10— 4<')  ja  lang  und 
besitzt  zahlreiche  Windungen.  Im  frischen 
Blutstropfen  untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr 
lebhafte  Bewegung.  Carter  und  Koch 
gelang  es,  die  Spirochaete  mit  Erfolg  auf 
Affen  zu  übertragen.  Bei  subkutaner  In- 
jektion spirochätenhaltigen  Blutes  tritt  nach 
einigen  Tagen  ein  Fieberanfall  auf,  und  das 
Blut  entliäit  während  der  Dauer  desselben 
Spirochäten.  Die  Lebensgescbichte  der 
OBERMEiERschen  Spirochäte  ist  im  übrigen 
nicht  bekannt,  dürfte  indessen  wohl  der- 
jenigen der  im  Blute  von  Vdgeiu  vorkom- 
menden, von  ScHAUDiNN  erforschten  (s.  unten)  Spirochäte  ähnlich  sein. 
Aus  dem  beim  Menschen  erhobenen  patbologisch-anatomischen  Befunde 
ist  hervorzuheben,  daß  die  Milz  geschwollen  ist  und  zahlreiche  gelb- 
liche Degenerationsherde,  oft  auch  anämische  Infarkte  enthält. 

Nach  Untersuchungen  von  Xikiforoff  ergibt  die  histologische 
Untersuchung  der  Milz  ausgedehnte  Zellnekrosen  mit  Zetldegenera- 
tionen  (Fig.  53<.*  e),  sowie  Filjrinahseheidungen  in  den  Fnlpavenen 
neben  Wucherungsvorgftngen  an  den  Pulpazellen.  Ferner  schließen 
zahlreiche  große  Pulpazellen  (/)  rote  und  farblose  Blutkörperchen  oder 
Trümmer  von  solchen  ein.  Endlich  findet  man  auch  zahlreiche  Spiro- 
chäten, namentlich  in  Gebieten,  die  degenerierte  und  nekrotische  Zellen 
enthalten,  aber  noch  nicht  ganz  nekrotisch  sind,    teils  frei  (/i),  teils  in 


Fig.  529.  Bpirocliaeie 
O  b  e  r  ni  e  i  e  r  i  aus  dem  Blute 
eine»  Recurrenskninken »  nach 
elftem  mit  Methylen  blau  behan- 
delten Trocken  pr§[ianit.  Ver- 
größerung 5<X>. 
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leukotrien  fdnge^jüossen  (fc).  teils  gut  eriuheiL  teils  in  ZerCdl  be- 
griffen. 

Xa<:h  Kahlixski  und  ScHAUDonf  wird  die  Infektion  wahrschein- 
lich durch  Wanzen  übertragen. 

Spirochäten  sind  auch  bei  Vögeln.  Eulen  iScuATrorsTSK 
(j^Ht^ti  <?achaboff.  Gjlbritschewskt  *  und  Hühnern  iMarchoux, 
?Ai-iiiBEyi.  Levaditi»  beobachtet  und  können  Epidemieen  verursachen, 
deneD  zahlreiche  Tiere  zum  Opfer  fallen. 


Fig.  ^^':.  Gewebspartie  und  isolierte  Zellen  auf  einem  Milz> 
follikel  mit  partieller  Nekrose  bei  Typhus  recnrrens  (nach  XlKi- 
FO£C»FF  Kali  hjchrcim.  uDd  Sublim.  MethylenbUn  >.  a  Freie  Spixilleo.  h  Lvinpha- 
CTteu  mit  c^pirilien.  c  Eeroloae  Lymphocyten.  d  Greifte,  f  kleiae^  einkernige  Polpa- 
xfikxi.  /  PhagocTieiL,  welche  Leakccyten  und  rote  Blutkörperchen  und  deren  Reste 
ein&diließen.    g  freie,  rcrte  Blntkörperchen.    Verpr.  ca.  iV"»' X 

Die  LeWHB^esielücäte  der  ro  den  Bakterien  gesihlten  S^rackllMi  war  bis  in 
die  leCKtt  Zeit  nicht  bekannt.  Erst  durch  CntersDchuncen  von  Lateran  and 
ScHAn>i¥>'  i?x  festgestellt  worden,  dafi  in  ihrem  Lebensgang  ein  Genera ti od 0- 
and  Wirts  Wechsel  stattfindet.  Öchaudixx  hat  seine  Unt^rsnchnngcn  an  den  bei 
dem  Bteinkaux  «Athene  noctxia)  vork(»nmenden  Spirochäten,  die  er  als  Spirochaete 
Ziemaniii  von  Lavislak  als  Haemamoeba  Ziemanni  beseichnet  nnd  den  Malaria- 
pbponodien  aii  die  Sdte  gestdlt)  beseichnet.  angestellt  und  den  Xaehwess  g<^eiatet, 
dafi  diese  Spirochäte  von  Culex  {upiens  übertragen  wird  und  im  Dann  der  Müdce 
bestimmte  Eotwickelungsxustande  durchmacht. 

Schon  innerhalb  des  Blutes  der  Eule  entwickeln  »ch  weibÜcbe  imd  mannliche 
Individuen,  Makrogameten  und  ^krc^;ametocyten.  Im  Darm  der  Mücke  findet  eine 
Befruchtung  statu  &  bildet  sich  aus  dem  befruchteten  Makrogamet  ein  Ookinet,  der 
im  I^ann  der  Mücke  dne  oiorme  Zahl  von  trrpano$»omenähnlichen  SprÖfilingen  pro- 
duziere die  sich  in  echte  Spirochäten  verwandeln,  im  Körper  der  Mücke  sich  Ter- 
breiten,  durch  ULngsteilung  sich  vermehren  und  auch  in  den  Oesophagus  gelangen. 
Von  da  werden  sie  durch  den  Stich  der  Mücke  wieder  auf  die  Etilen  fibertiagen. 
Nach  einer  ungeschlechtlichen  Vermehrungspenode  in  Form  von  Spirochäten  bilden 
sie  im  Blute  der  Eule  Gameten  oder  Geschlechtsindividuen.  Bei  der  Verbreitang  in 
der  Mücke  können  die  Spirochäten  auch  in  die  Ovarien  gelangen  und  dadurch  eine 
Infektion  der  Ber  und  damit  auch  der  nachst<<n  iVeneration  bewirken. 

I>er  Befruchtung  im  Mückendarro  geht  eine  Reifung  der  (weiblicfaeD)  Makro- 
gimeteD  tind  eine  Bildung  von  Mikrc^raroet^n  (den  Spermato»>en  der  höhmn  Tiere 
entsprechend )  aus  den  Mikrogamot4X*yton  voraus.  1  Vr  durch  Befruchtung  einea  Makio- 
gameten  entstehende  Ookinet  ist  ein  wurmartiges  Gebilde,  das  sich  ru  einem  kompli- 
zierteD  Knäuel  rusammenrollt.  Im  Innern  dessoUvn  findet  eine  starke  KemTerm^iniDg 
statt.  Durch  Gruppierung  der  Protoj^lasmamassen  um  die  einzelnen  Kerne  kommt  es  zur 
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Äixsgefitaltung  klemer,  trypanobomen artiger  indifferenter  Individuen  mit  deni  charakte- 
rißtiftchen  Geißelapparat.  Daneben  kommen  aucli  noch  iiiäEiiydif"  und  weiblidie  In- 
dividuen zur  Ejitwickelung«  Die  weiblichen  Formen  eind  großer  als  die  indifferenten 
Formen^  ihr  Plasma  ist  dunkel,  Kern  und  Blepharoplast  sind  relativ  klein,  der  Rand 
der  nndulierenden  Membran  setzt  sich  nicht  alö  Geißel  fort.  Die  Männchen  sind  eehr 
klein  und  danaeh  kaum  zu  erkennen. 

Durch  fortge.Hetzte  Teilung  werden  auch  die  indifferenten  Spirochäten  im  Darm 
der  Mücke  sehr  klein ^  ^o  daß  Emzelindividuen  kaum  mehr  aufzutinden  sind. 

Innerhalb  dts*  Enlenbluteö  t^chmarolsicu  die  Spirociiäten  an  den  hüuioglobin- 
freien  Erythroblaiiten,  indeiu  sie  sich  mit  ihrem  Hinlerende  an  dieselben  ansetzen. 
Man  findet  me  danach  besonder»  reicdilieh  im  Knoehenroark,  auch  in  der  Milz.  Nach 
Ablauf  einer  gewissen  Zeil  bilden  sich  aucli  tni  Blute  Makrogameten  und  Mikro- 
gametocyen,  welche,  in  den  Miick endarm  gelangend,  in  der  beechriel>enen  Weise  neue 
Greuerationen  erzeugen.  Die  Makrogameten  können  im  Blute  auch  ohne  Be- 
fruchtung, durch  Partbenogenese,  neue  Generationen  erzeugen  und  dadurch 
Rezidive  herbeiführen. 
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Tierische  Parasiten. 


Frösche  und  Fische  zu  den  Trypanosomen  und  will  für  die  Säugetier- 
trypanosomen  den  von  Kent  gegebenen  Namen  Herpetomonas  bei- 
behalten. 

Trypanosoma  Lewisl  Kent  (Herpetomonas,  Trypanomonas,  Tricho- 
monas, Haematomonas)  ist  ein  bei  Ratten  sehr  häufiger  Blul^arasit 
von  8 — 30  ju  Länge  und  3—8  fti  Breite  (Fig.  531),  welcher  aus  einem 
kernhaltigen,  körnigen  Entoplasma  und  einem  zarten,  hyalinen  Ekto- 
plasma  oder  Periplastem  besteht,  von  denen  das  letztere  eine  undu- 
lierende  Membran  (Fig.  532  c)  und  einen  Geißelfaden  (rf)  bildet,  welcher 
am  schnabelartigen  Hinterende  von  einem  stäbchenförmigen  Körper  ent- 
springt und  sich  nach  vorn  am  Rande  der  undulierenden  Membran 
fortsetzt. 

Der  stäbchenförmige  Körper  (b)  wird  als  Mikronucleus  (Brad- 
FORD  und  Flimmer)  oder  als  Nucleolus  (Rabinowitsch  und  Kempner) 
oder  als  Centrosoma  (Laveran  und  Mesnil)  oder  als  Blepharoplast 
(v.  Wasielewski,  Senn,  Schaudinn)  bezeichnet.  Er  hat  die  Be- 
deutung eines  Kernes  und  stammt  vom  Hauptkern  ab  (Schaudinn). 


Fig.  532.  TrypanoBoma  (HerpetomoDas)  Lewisi  in  verschiedenen 
EntwickeluDgsBtadien  (nach  A.  v.  Wasielewski).  A  Ausgebildeter  Parasit 
mit  Kern  (a),  stäbchenförmigem  Körper  (b)j  undulierender  Membran  (c)  und  Oeißel- 
faden  (cQ.  B  Parasit  mit  2  Kernen  und  einem  stäbchförmigen  Körper.  C  Parasit 
mit  einem  Kern  und  2  stabförmigen  Körpern.  D  Teilung  in  2  Parasiten.  £  Parasit 
mit  4  Kernen  und  4  Geißeln.  F  Noch  in  einer  Kolonie  vereinigte  Tochterindividuen. 
Vergr.  1500. 

Die  Trypanosomainfektion  ist  in  manchen  Gegenden  unter  den 
Ratten  sehr  verbreitet.  In  anderen  Tieren  scheinen  diese  Trypano- 
somen sich  nicht  zu  entwickeln.  Die  infizierten  Ratten  sind  an- 
scheinend gesund,  doch  kommen  Epidemieen  vor,  bei  denen  die  Ratten 
in  Massen  zu  Grunde  gehen.  Impft  man  Ratten  in  die  Bauchhöhle, 
so  erfolgt  eine  Vermehrung  der  Trypanosomen  teils  in  der  Bauchhöhle, 
teils  im  Blute.  Nach  der  Angabe  von  Rabinowitsch  und  Kempner 
erfolgt  die  Vermehrung  teils  durch  Längs-  und  Querteilung  geißel- 
tragender Individuen,  teils  durch  Segmentierung  größerer  geißelloser 
Formen,  wobei  die  Zellteilung  durch  Teilung  des  von  ihnen  als  Chro- 
matingerüst  bezeichneten  Kernes  eingeleitet  wird,  \vährend  neue  Nucleoli 
von  den  Chromatinhaufen  abgeschnürt  \verden.  Nach  v.  Wasielewski 
teilt  sich  bald  der  Hauptkern  (B),  bald  die  stäbchenförmige  Geißelwurzel 
oder  der  Blepharoplast  (C)  zuerst,  und  es  teilen  sich  die  Zellen  bald 
im  zweikernigen  Zustand  (D),  bald  erst  nach  Bildung  mehrerer  Kerne 
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und  Geißelwurzein  (E,  F),  wobei  die  sich  abschnürenden  Flagellateii 
noch  eine  Zeitlang  in  Kolonieen  vereinigt  bleiben  können.  Die  natür- 
liche Ansteckung  der  Ratten  erfolgt  wahrscheinlich  durch  Flöhe  und 
Läuse. 

Trypaiiosoiiia  Brucei  Flimmer  und  Bhadford  ist  dem  Tr. 
Lewisi  sehr  ähnlich,  nur  ist  der  Körper  etwas  breiter,  das  Hiuterende 
stumpfer.  Es  ist  zunächst  die  Ursache  der  ^a^ana-  oder  Tsetsefliegen- 
seuehe  (Fly  Disease)  der  Rinder,  Pferde,  Antilopen,  Büft^l,  Esel 
Hunde,  Schafe  und  Ziegen  in  Süd-  und  Stidostafrika,  die  durch  den 
Stich  der  Tsetsefliege  (Glossina  morsitans)  übertragen  wird.  Die 
Menge  der  Parasiten  im  Blute  kann  eine  sehr  grolie  sein,  die  intizierlen» 
tiebernden  Tiere  werden  anämisch,  es  stellen  sich  an  verschiedenen 
Stellen  des  Körpers  Oedeme,  ferner  auch  Conjunctivitis  ein,  die  Milz 
ist  stark  geschwollen.  Die  Inkubationszeit  beträgt  nicht  mehr  als 
^  Tage;  die  Tiere  gehen  nach  etw^a  17*  bis  8  Monaten  zu  Grunde. 

Wahrscheinlich  wird  auch  die  in  Asien,  besonders  in  Niederländisch 
Indien»  luilochina  und  den  Philippinen  heimische,  als  Suira  bezeichnete 
Krankheit  der  Pferde,  Maultiere,  Kamele.  Büti^l.  Rinder  und  Elefanten, 
die  durch  Bremsen  übertragen  wird,  ferner  auch  eine  in  Algier,  Süd- 
frankreich, Sumatra,  Novarra  und  in  den  Pyrenäen  bei  Pferden  und 
Eseln  auftretende,  auf  Kaninchen,  Ratten  und  Hunde  übertragbare 
Trypanosomenkrankheit,  die  als  Beschälkrankheit  oder  Dourine 
bezeichnet  und  durch  den  Coitus  übertragen  wird,  durch  dieses  Try- 
panosoma  verursacht.  Manche  Autoren  betrachten  indessen  die  be- 
treffenden Parasiten  als  besondere  Species  und  nennen  den  ersteren  Para- 
siten T  r  y  p  a  n  o  s  o  m  a  E  v  a  n  s  i ,  den  letzteren  T  r.  e  q  u  i  p  e  r  d  u  m. 
Eine  im  zentralen  Südamerika  vorkommende  Trypimosomenart,  welche 
die  als  Mal  de  Ca  de  ras  bezeichnete  Pferdekrankheit  verursacht,  wird 
von  VoGES  als  Try panosoma  equinum  bezeichnet.  Man  nimmt 
an,   daß   die  Uebertragung  durch   Stomoxys  calcitrans  vermittelt  wird 

Ein  als  Tryp.  Theiferi  bezeichnete  Trypanosouieuart  krunmt  bei 
Rindern  in  Südafrika  vor  und  ist  nur  auf  solche  übertragbar. 

Trypanüsonieii  sind  beim  Meiiseheii  zuerst  von  NEinEu  (1898} 
beobachtet  worden.  Untersuchungen  aus  den  letzten  Jahren  (Dütton, 
ToDD,  BoYCE,  Ross,  Sherrinoton,  Bruce,  Castellani,  Manson, 
Daniels,  Laveran  u.  A,}  haben  ergeben,  daß  Trypanosomen krank- 
heiten  auch  beim  Menschen  vorkommen.  In  erster  Linie  wird  die 
Sehhifkratikheit  der  Neger  durch  sie  verursacht.  Castellani  fand 
die  Parasiten  in  der  Cerebrospinalflössigkeit  an  Schlafkrankheit  Leidender, 
und  seine  Befunde  sind  seither  von  verscbietlener  Seite  bestätigt  worden. 
Die  Krankeit  ist  namentlich  im  tropischen  Westafrika  sehr  verbreitet, 
ist  aber  in  den  letzten  Jaliren  auch  in  Zentral-  und  Ostafrika  auf- 
getreten. Am  häutigsten  werden  Neger  befallen,  doch  kommt  sie  auch 
bei  Europäern  vor.  Die  P>krankung  wird  wahrscheinlich  durch  Stech- 
fliegen (iflossina  palpalis)  übertragen.  Die  Parasiten  entwickeln  sich 
zuerst  im  Blute.  In  dieser  Zeit  knunen  krankhafte  Symptome  fehlen, 
oder  es  stellen  sich  Fieberanfatle  ein.  Krs!  wenn  die  Parasiten  in  die 
CerebrosjunalrtÜHsigkeit  geraten  und  sich  hier  vermehren,  treten  cere- 
brale Erscheinungen,  insbesondere  Schlafsucht  ein,  verursacht  durch 
eine  Meningitis.  Die  Krankheit  hat  einen  chronischen  Verlauf  und  führt 
zum  Tode. 

Trypanosomen  finden  sich  auch  bei  der  als  Gaiii  bin  Heber  be- 
zeichneten, in  Senegambien  und  am  Kongo  bei  Eingeborenen  und  Euro- 


L 


732  Tierische  Parasiten. 

päern  vorkonunendeD  Erkrankung.  Naeh  Lateran  handelt  es  sich  um 
die  gleiche  Trypanosomenart«  die  Castellani  in  Uganda  beobachtet  hat. 
Auch  eine  andere,  in  Indien,  China,  Arabien,  Aegvpten  und  Tunis  vor- 
kommende chronische,  durch  zeitweise  auftretende,  intermittierende  oder 
remittierende  Fieberanfälle  gekennzeichnete,  mit  starker  llilzschwellung 
verbundene  und  danach  auch  als  tropische  Splenomegalie  bezeichnete 
Erkrankung,  die  nach  monatelanger  Dauer  unter  zunehmender  Anämie 
und  Kachexie  zum  Tode  führt  und  danach  auch  als  kaeheküsehes  Fieber 
von  den  gewöhnlichen  Malariafiebern  unterschieden  wird,  ist  sehr  wahr- 
scheinlich auf  Trypanosomen  zurückzuführen.  Wahrscheinlich  gehört 
zur  tropischen  Splenomegalie  auch  die  als  K  ä  1  a  -  a  z  ä  r  (schwarzes  Fieber) 
bezeichnete,  in  dem  vom  Brahmaputra  durchströmten  Tale  von  Assam 
sehr  verbreitete  Erkrankung,  bei  der  sich  oft  dunkle  Hautfärbungen 
einstellen. 

Die  Lebensfescklehte  der  Ti7i»aB06omea  ist  ähnhch  wie  diejeDige  der  Spiro- 
chiten.  Nach  Untersochangen  von  Scuaudixn  sind  die  Halteridien  des  Stein- 
kauzes (Haemoproteus  noctnae  von  Celxj  und  8an  Feuce)  die  GreschlechtsstadieD 
eines  Tnrpanoiioma,  das  in  der  gemeinen  ^Stechmücke,  Culex  pipiens,  sich  Termehrt 
um  nach  einer  komplizierten  Wanderung  durch  den  Körper  der  Mücke  ooit  dem 
Stich  der  letzteren  wieder  in  das  Blut  der  Eule  zu  gelangen  und  sich  dort  nach  einer 
Periode  asexueller  Vomehrung  in  die  bekannten  männlichen  und  weiblichen  Hal- 
teridien zu  verwandeln.  Es  muß  also  der  Parasit  als  Trypanosoma  noctuae 
bezeichnet  werden.  (Ob  auch  andere  Angehörige  der  Gattung  Halteridium  oder  Haemo- 
proteus zu  den  Trypanosomen  zu  zählen  sind,  ist  nicht  untersucht.) 

Gelangen  die  männUchen  und  weiblichen  Halteridiumstadien  aus  dem  Blute  der 
Eule  in  den  Mückendarm,  so  produzieren  die  ersteren  die  Mikrogametocyten  und  Mikro- 
gameten,  von  denen  je  einer  in  den  pigmenthaltigen  Makrogameten  eindringt.  Dnidi 
diese  Befruchtung  wird  letzterer  zum  Ookineien.  Durch  komplizierte  UmwaodluDgen, 
die  vom  Kern  ausgehen,  kann  der  Ookinet  in  ein  indifferentes  Trypanoscmia  übeigdieQ. 
Das  aus  dem  Kern  austretende  Karyosom,  das  den  Wert  eins  Kernes  hat,  rockt  au 
den  rechten  Seitenrand  des  Ookineten  und  wird  hier  zum  Blepharoplasten  des  Thr- 
panosoms,  d.  h.  zum  Bildner  der  undulierenden  Membran  und  des  GreißelfadeDs.  Dieses 
so  entstandene  Trypanosoma  kann  sich  durch  Längsteilung  vermdiren. 

Die  Ookineten  können  sich  auch  zu  weiblichen  Trypanosomen  umgestalteu,  die 
plumper  sind  und  stärkere  Körnung  zeigen  als  das  ungeschlechtliche.  Die  wdblicheD 
Trypanosomen  st^en  Dauerformen  dar  und  können  parthenogenetisch  neue  Gene- 
rationen in  der  Mücke  erzeugen.  Endlich  kann  der  Ooldnet  auch  zu  einem  männlichen 
Trypanosoma  werden,  das  kleiner  ist  und  heller  aussieht  als  das  weibliche.  Sowohl 
im  weibUchen  als  im  männlichen  Trypanosoma  bildet  sich  durch  heteropole  Mitose 
neben  dem  großen  Kern  ein  kleiner  Kern,  der  sich  bis  auf  8  vermehit.  Wahrend 
beim  Weibchen  letztere  zu  Grunde  gehen,  und  nur  der  Hauptkem  sich  erhält,  ent- 
wickeln beim  Männchen  die  8  Kerne  je  einen  Blepharoplasten,  aus  dem  ein  winziges 
männliches  Trypanosoma  hervorgeht. 

Die  Bildung  der  Mikrc^ameten  im  Blute  der  Eule  erfolgt  in  derselben  Weise 
wie  die  Bildung  der  männlichen  Trypanosomen  im  Möckendarm,  und  es  sind  dieselben 
so  wie  letztere  gebaut.  Die  aus  der  Möc^e  in  das  Blut  der  Eule  geUngenden  in- 
diffo^nten  Trypanosomen  sind  meist  sehr  klein.  Sie  setzen  sich  mit  dem  geifiel- 
tragenden  Voiderende  an  rote  Blutkörperchen  fest,  wonach  der  GeifieUpparat  zurück- 
gebildet  wird,  so  daß  der  Parasit  das  Aussehen  eines  sichel-  oder  bc^en-  oder 
wurmformigen  Halteridiums  gewinnt.  Ist  er  etwa  aufs  Doppelte  gewachaen,  so  veriäfit 
er  den  Wirt  und  bildet  wieder  einen  Geißelapparat,  er  wird  wieder  xum  Trypanoaoma. 
Dies  wird  mdlrmals  bis  zur  Erreichung  einer  bestimmten  Größe  wiederliolt,  dann 
erfolgt  Vermehrung  durch  Längsteilung,  worauf  die  Tdlungsprodokte  wieder  da  rotes 
Blutkörpeix'hen  aufsuchen. 

Die  ausgebildeten  weiblichen  Trypanosomen,  die  Makrogameten  im  Euknblut  und 
würmchenartig  geft<taltet,  dringen  in  die  roten  Blutkörperchen  ein  und  beranben  sie 
ihres    HänaogloUns.      Sie   stellen    Dauerformen   dar    und    kfiniien   nadi   langoi 
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Intervallen   durch  partheDOgenetiache  ProduktioD    neuer  Gen  erat  io  neu 

Rezidive  hervorrufen.  Die  niänDlicheo  Mikrogamet-ocyten  entstehen  im  Blute  aus 
indifferenten  J^orineii  und'  produzifren  wie  im  Mückendarm  8  Mikrc^ameten,  Die 
Reifung  der  Makrogameten  und  ihre  Befruchtung  durch  Mikroganieten  findet  erst  im 
Mücken djirm  «latt. 

Ob  die  tiei  M eiiKelieu  Torkouimenden  Fälle  von  Tryiianosomlasis  durcL  mehrere 
TrT})flno.«ioniaarten  verursacht  werden,  läßt  s*ich  r.ur  Zeit  riicht  siclier  entscheiden. 
Der  verschiedene  Verlauf  der  Erkrankungen  macht  es  wahrseheinüch.  Bei  den  als 
tropische  Splenomegalie  oder  kachektii^ches  Fieber  und  als  Kala- 
Aziir  bezeichneten  Formen  findet  man  (Lei&umaNp  Marchand)  in  der  Mih,  der 
Ijeber,  im  Knochenmark,  in  Lymphdrüsen,  eventuell  auch  in  Darmgeschwüren,  teils 
frei,  teils  in  Zellen  einge?4chlossen,  große  Mengen  kleiner  Körperchen,  die  aus  einem 
«ich  intensiv  färbenden  ringförmigen  Chroniatiokörper  t)e«tehen,  der  von  einem  kreis- 
förmigen oder  ovalen^  hellen,  durch  Eoam  sich  blaß  färbenden  Hof  umgeben  i^L  Neben 
dem  Chromatinkörper  läßt  wich  oft  iMabchand^  Ledinoham)  noch  ein  kleinei*,  intensiv 
gefärbte**^  runden  «wJer  länglichei*  Korn  unterscheiden,  welches  oft  mit  dem  Chroraatin- 
ring  durch  einen  feinen  Stil  verbimden  ist.  Die  zuerst  von  Leisuman  und  DoNOVAX 
im  abgestrichenen  Milzsaft  gefundenen,  dann  auch  von  Maechaxp,  Ledixoham,  Manson 
und  lJm%  Bentley,  Rogers  u.  A.  untersuchten  Kör{>er  haben  verschic^dene  Deutungen 
gefunden,  doch  ifit  e»  da*«  Wahrschein  lichi^te,  daß  t^ie  Degen  erat  ionöformen  von  Trypano- 
som b  darstellen.  NacJi  Makcuand  und  Leishma2<^  wird  das  Trypanosoroa  Brucei 
innerhalb  des  Ratten körpers  in  der  Milz  und  der  Leber  ebenfalls  von  Phagocyten  auf- 
genommen und  zerstört. 

Nach  der  Ansicht  vieler  Autoren  mt  wahrscheinlich  aucli  das  gelbe  Fieber  durch 
Protozoen  verursacht,  doch  hl  der  Parasit  nicht  nachgewiesen.  Schau DiKif  w^eis+t 
darauf  hin^  daß  bei  den  Trypanosomen  in  gewissen  Hiadien  so  kleine  Individuen  auf- 
treten, daU  sie  einzeln  unter  dem  Mikroskop  nicht  zu  erkennen  sind.  Er  sucht  da- 
nach auch  den  Gelbfieber- Parasiten  unter  den  Flagellaten.  Da»  gelbe  Fieber  ist  in 
den  Antillen,  in  den  f?üdstaaten  von  Kordamerika,  in  ßra^ilienT  an  der  Ostküste  von 
Südamerika  und  in  manchen  Oebieten  von  Westafrika  endumi^ch.  Die  Infektion  wird 
dnrch  eine  Mückenart  (Stegomyia  fa-^ciatii)  übertragen,  kann  aber  auch  durch  Blut  von 
Gelbfieberkranken  in  den  ersten  drei  Tagen  der  Erkrankung  auf  Gesunde  übertragen 
werden.  Demgemäß  infiziert  sich  die  Mücke  auch  nur  dann*  wenn  sie  in  den  erBten 
drei  Tagen  der  Erkrankung  Blut  saugt.  Der  Htich  der  Mücke  ist  erst  12  Tage  nach 
der  Aufnahme  von  infiziertem  Blut  geiährlich.  Es  muß  danach  der  Parasit  in  der 
Mücke  zunächst  eine  weitere  Eutwickelung  durch nuichen. 
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§  187.  Von  parasitär  bei  Menschen  und  Säugetieren  vorkommenden 
Sporozoen  sind  zunächst  die  Coccidien  zu  nennen.  Sie  sind  in  der 
Jugend  hüllenlose  Bewohner  von  Epithelien  und  zwar  vornehmlich  des 
Darmkanals  und  seiner  Adnexe,  insbesondere  der  Leber,  seltener  der 
Exkretionsorgane.  Ein  Teil  der  herangereiften  Individuen  umgibt  sich 
mit  einer  Kapsel  und  wandelt  sich  in  rundliche  oder  ovale  Dauer- 
Cysten  oder  Oocysten  (Schaudinn)  um,  welche  ihren  Standort  und 
meist  auch  den  Wirt  verlassen  und  unter  geeigneten  Lebensbedingungen» 
durch  mehrfach  wiederholte  Teilung  ihres  Zellkörpers  (Sporogonie) 
sichelförmige  Sporozoiten  bilden.  Durch  Aufnahme  sporozoiten- 
haltiger  Oocysten  von  einem  neuen  Wirt  findet  eine  Infektion  desselben 
dadurch  statt,  daß  die  Sporozoiten  frei  werden  und  Epithelzellen  zu 
ihrer  Weiterentwickelung  aufsuchen. 

Neben  dieser  Art  der  Vermehrung  findet  innerhalb  des  infizierten 
Organes  noch  eine  Vermehrung  durch  Schizogonie  statt,  d.h.  es 
entwickelt  sich  aus  ausgebildeten,  aber  nicht  encystierten  Individuen 
durch  Segmentierung  eine  größere  Zahl  neuer  sichelförmiger  Individuen, 
sog.  Merozoiten,  welche  Epithelzellen  aufsuchen  und  sich  in  den- 
selben weiter  entwickeln. 

Coccidinm  oviforme  (Fig.  534)  ist  ein  Schmarotzer  des  Darmes 
und  der  Gallengänge,  welcher  besonders  bei  Kaninchen  vorkommt. 
Künstler  und  Pitres  fanden  ähnliche  Coccidien  beim  Menschen  in 
einem  pleuritischen  Exsudat,  Podwyssozki  gibt  an,  sie  in  der  Leber 
beobachtet  zu  haben. 

In  der  Leber  der  Kaninchen  führt  ihre  Invasion  zur  Bildung  weißer 
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Knoten,  welche  die  Größe  einer  Haselnuß  erreichen  können  nnd  als 
C  0  c  c  i  d  i  e  n  k  n  0 1 e  n  bezeichnet  werden.  Die  Knoten  enthalten  eine 
weiße  oder  gelblichweiüe  weirlie  Masse  und  bestehen  im  wesentlichen 
aus  erweiterten  (iallengängen,  deren  Innenfläche  mit  papillären  Wnche- 
rungeu  melir  oder  minder  reichlich  besetzt  ist  (Fig.  533),  und  deren 
Lumen  ungeheure  Mengen  von  Coccidien  enthält. 


Fig,  533.  Durchschnitt  durch  die  Wand  eines  erweiterten,  mit 
occiilien  gefüllten  und  mit  papillären  Wucherungen  besetzten 
rftl  lengani^e»  einer  mit  Coccidienknoten  durchsetzten  Kanincben- 
eber  {M.  FL  Häm.  Eosin),  a  ßinde^ijewebe^  b  Verzweigte,  mit  Epithel  besetzte 
apillire  Wucherungen.    **  Coccidien.    Vergr.  25. 


Die  Coccidien  finden  sich  in  den  Gallengängen  teils  in  Form  hüllen- 
loser i^rotopiasmatischer  Gebilde,  teils  in  Form  eingekapselter  Korper. 
Die  kleinsten  Coccidien,  die  als  die  Jugendformen  anzusehen  sind, 
stellen  grobgekornte  plasmatisclie  Bildungen  (Fig.  534  a  h)  dar,  in  lieren 
Innerem  man  bei  geeigneten  Färbung  einen  Kern  («)  sieht.  Größere 
Formen  lassen  an  der  Außenfläche  regehnäüig  gelagerte  Körnchen  (rr/) 


Fifif.  534.  Coccidien  au^*  dem  Gallen- 
gang  der  Kaninchcnleber  (Fig.  53iii  io  ver- 
schiedenen Entwickelungädtudien  (M.FI. 
Hirn.)*  o  h  Klane,  grobgekörnte  Jugondformen, 
e  d  Orößeie  Formen  mit  dunkel  gefärbten  Rand* 
körnern,  ffg  h  Orale»  eingekapselte  Formen »  deren 
teil«  rrolH,  leiln  feingekörntea  Protoplasma  nur 
einen  Teil  der  Kiipftel  ausfüllt.    Vergr,  400, 


erkennen,  welche  sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  färben.  Die  einge- 
kapsehen  Formen  bilden  ovale,  doppelt  konturierte,  hell  aui^seliende 
Körper  (p  f  ff  hh  in  deren  Innerem  eine  verschieden  gestaltete  und  auch 
verschieden  gekörnte  Masse  liegt,  welche  stets  nur  einen  Teil  des 
Kapselranmes  ausfüllt, 

Zn  den  roccidien  gehören  wahrscheinlich  auch  Piiraslten,  welche 
in  der  Kpidertui^  des  HenBcheii  vorkommen  und  hier  ei^^enartige 
Wucberun^ren  verursachen,  welclie  als  Epithelioma  eontagiosiiiii 
(Fig.  535)   bezeichnet   werden.     Im   ausgebildeten   Zustande   stell!    die 


736 


TißriEche  Parasiten. 


Bildung  ein  kleines,  etwa  erbengroBes  oder  groBeres  Knötcben  dir. 
welches  über  die  Oberfläche  der  Haut  prominiert.  in  der  IGtte  eine 
kleine  Grube  zeigt  und  einen  wachsartigen  Glanz  besitzt. 

Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  eine  lappige  epitheliale  Wuche- 
rung TFig.  4:^5  d)  mit  einer  zentralen,  nach  außen  sich  öffnenden  Höhle 
fg),  also  eine  Bildung,  welche  an  Drusen  erinnert  und  auch  vielfach  als 


Fig.  r>35.  Ej>ithelio[Da  contagiosam  im  größten  Durchschnitt 
(M.  FL  Häm.).  a  Epidermiit.  b  Bindegewebe,  c  Talgdrüi^e.  d  Drüsenihnlidie  epi- 
theliale  Wachening.  <  Parasiten.  /  Verhornte  Zellen ,  nntennischt  mit  Parasiten. 
^  3fit  verhornten  Epithelien  and  Parasiten  gefüllter  Aa^fühmngsgang.    Vergr.  15. 

hypertrophische  Talgdrüse  angesehen  worden  ist,  welche  indessen  eine 
durch  die  Parasiten  verursachte  selbständige  epitheliale  Neubildung 
darstellt.  Die  Parasiten  entwickeln  sich  innerhalb  der  Epithelzellen 
der  lappigen  Wucherung  (e),  werden  aber  durch  nachrückende  Epithelien 
nach  der  zentralen  Höhle  der  Neubildung  geschoben  (f)  und  liegen 
hier  in  einem  Maschenwerk  abgestoßener  und  verhornter  Epithelzellen. 


• 


Fig.  536.  Parasiten  des  Epi- 
thelioma contagiosam  in  ver* 
gchiedenen  Entwickelungssta* 
dien,  innerhalb  von  Epithel- 
zellen liegend  (M.  FL  Häm.).  a  b 
Epithelzellen,  welche  einen  plasmati- 
schen  Körper  einschliefieo ,  in  dessen 
Innern  einzelne  größo^  Kömer  liegen. 
6  Epithelzelle,  welche  von  dem  Parasiten 
fast  ganz  erfüllt  ist.  de/  Parasiten, 
welche  die  Epithelzelle,  die  sie  be- 
wohnen, vollkommen  anfüllen  und  sich 
in  zahlreiche  abg^renzte  Körper  geteilt 
haben,  welche  in  einem  kömigen  Netzwerk  liegen.  Der  Kern  der  Zelle  ist  in  /  unter- 
gegangen.    Vergr.  ca.  500. 

Als  jüngstes  Entwickelungsstadium  der  Parasiten  treten  in  den 
Epithelzellen  kleine  protoplasmatische  Körper  (Fig.  ÖS6  a  b)  auf,  welche 
sich  vom  Zellprotoplasma  nur  schwer  abgrenzen  lassen,  indessen  in 
ihrem  Innern  bald  kleine  distinkte  Körner  erhalten  und  dadurch  auf- 
fälliger werden.  Weiterhin  nimmt  ihre  (rröße  zu,  und  sie  füllen  schließ- 
lich die  Epithelzellen  vollkommen  aus  ic  d  e).  wobei  der  Kern  zur  Seite 
gedrängt  wird.     Gleichzeitig  vermehren  sich  die  Körner  im  Innern  (c) 
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und  wachsen  dann  zu  größeren  Körpern  heran,  so  daß  der  Parasit 
schließlich  in  eine  mehr  oder  minder  große  Zahl  abgegrenzte  Gebilde 
geteilt  ist  {d  e  / ),  welche  in  einem  feinkörnigen  Netzwerk  liegen.  Der 
Kern  der  Epithelzelle  geht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde. 

Die  Eidthelzellen,  welche  Parasiten  einschließen,  erhalten  schon 
frühzeitig  eine  abgegrenzte  Membran,  die  immer  deutlicher  wird  und 
den  Parasiten  umschließt.  Die  zur  Abstoßung  gelangenden  Parasiten 
bilden  ovale  Körper,  welche  in  eine  Kapsel  eingeschlossen  erscheinen 
un<l  ein  homogenes  Aussehen  bieten.  Durch  Hämatoxjlin  werden  sie 
intensiv  gefärbt. 

Die  kontagiösen  Epitheliome  können  bei  ein  und  demselben  In- 
dividuum in  großer  Zahl  auftreten,  und  es  können  mehrere  zusammen- 
lebende Individuen  gleichzeitig  oder  nacheinander  erkranken.  Es  läßt 
sonach  liie  Verbreitung  auf  Kontagiosität  schließen. 

Noch  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
MleseherHelien  Sehllliielie.  Es  sind  dies  schlauchförmige,  in  den 
Muskeln  des  Schweines  (Fig.  ö^ST  a  ^J,  des  Rindes,  des  Schafes  (besonders 


Fig.  5B7.   MiES4:*HERsche  Schlauche  aus  SchwciDemuekeln. 

Läng«-  imd  CluerBcLnitt.    Vergr.  IOC*,    c  Längsschnitt,    Vergr.  .580. 


a  b  Muakel- 


im  Oesophagus)  und  der  Mäuse  nicht  selten  vorkommende  Gebilde  ver- 
schiedener (iröße,  welche  innerhalb  der  Muskelfasern  liegen.  In  ent- 
wickelten Parasiten  ist  der  Inhalt  des  Schlancbes  in  einzelne  durch 
eine  Membran  abgegrenzte  Segmente  ditTerenziert  <Fig.  537),  welche  selbst 
wieder  kugelige  ic)  oder  uieren-  nud  sichelförmige  Körper  einschließen. 
Der  Tarasit  wirf!  den  Sarkosporidioii  zugezählL  Die  abgegrenzten 
Segmente  werden  als  8  p  o  r o  c  y  s  t  e n  otler  S  p  o  r  o  b  1  a  s  t  e  n  l>ezeiclmet, 
indem  innerhalb  derselben  rundliclie  oder  sichelförmige  Sporen 
(RAiXEYsche  Körpercheni  entstehen,  von  denen  ans  unter  geeig- 
neten Bedingungen  neue  MiESCiiEUsche  Schläuche  sich  entwickeln 
können  (rFEiFFEn).  Genuß  von  sarkosporidicnhaltigem  Fleisch  ist 
indessen  für  den  Menschen  ohne  Gefahr,  doch  sind  Sarkocysten  bei 
Menschen  in  der  Muskulatur  des  Körpers,  des  Herzens  und  lies  Darmes 
sowie  in  der  Leber  beobachtet  (Li^^demann,  Koch,  Kartülis,  Rosen- 
berg u.  A,). 
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Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte  der  Ckx^ddien  hat  Eocer 
Bchou  im  Jahre  1870  publiziert,  doch  ist  deren  Lebensgeschichte  erst  in  d&i  letzten 
Jahren  durch  Untersuchungen  von  R  Pfeiffeb,  Simon,  L^er,  Sghaudikk,  8chü- 
BERG,  SiEDLECKi,  ScHNEiDEB,  v.  Wasielewski,  Labbe  und  Anderen  festgestellt 
worden. 

Die  Fortpflanzung  derCoecidien  erfolgt  (Luhe)  teils  durch  Sporogonie,  teils 
durch  Schi zogo nie;  die  erstere  dient  der  Weiterverbreitung  der  Infektion  und 
damit  der  Erhaltung  der  Art,  die  letztere  der  Verstärkung  der  Infektion  des  schon 
befallenen  Wirtes.  Die  Sporogonie  ist  an  eine  vorhergehende  Kopulation 
geknüpft,  die  in  ihrem  Verlaufe  an  die  Befruchtung  des  Metazoeneies  erinnert.  Es 
findet  also  ein  Generationswechsel  statt. 

Die  Entwickelung  und  Vermehrung  gestaltet  sich  danach  folgendermaßen:  Bei 
der  Schizogonie  entwickelt  sich  der  als  Sporozoit  oder  Merozoit  entstandoie 
sichelförmige  Keim  (Fig.  538  i)  in  einer  Epithelzelle  zu  einem  Schlzonten  (f),  in 
welchem  alsbald  eine  Vermehrung  der  Kerne  {3)  sich  einstellt.  Alsdann  findet  (am 
2.  Tage  nach  der  Verfütterung  von  Sporocysten)  entsprechend  der  Zahl  der  Kerne  eine 
Bildung  von  Merozoiten  (4)  unter  Verbleib  eines  Bestkörpers  statt. 


Fig.  538.  EntWicke- 
lun^Hcyklus  von  Coc- 
cidiuni  Schubergi 
(nach  ScHATiDiNN  und 
Luhe).  1  Sporozoit  (oder 
Merozoit)  in  eine  Epithel- 
zelle eindringend,  f  Ein- 
kerniger Schizont  in  einer 
Epithelzelle.  jVielkemiger 
Schizont.  4  Teilung  des 
Schizonten  (Schizogonie)  in 
zahlreiche  Merozoite.  5  Aus 
einem  Merozoiten  entstan- 
dener Makrogamet  (weib- 
liche Geschlechtszelle).  6 
Ausgebildeter  Makrogamet, 
umgeben  von  ausgestoße- 
nen Chroroatinkörnem.  Sa 
Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standener Mikrogametocyt 
(männliche  Geschlechts- 
zelle). 6a  Mikrogametocyt, 
umgeben  von  abgelösten 
Mikrogameten  (Samen- 
körpern). 7  Befruchtung 
des  Makrogameten  durch 
Mikrogameten.  8  Jun^e 
Oocyste.      9  Oocyste  mit 

Sporoblasten.    10  Oocyste  mit  Sporocysten,   von  denen  jede  zwei  Sporozoiten  enthält. 

11  Sporozoit. 


Diese  Merozoiten  suchen  alsbald  wieder  Epithebsellen  auf,  worauf  die  nämliche 
Entwickelung  von  neuem  b^nnt.  Ist  das  erkrajikte  Organ  durch  diese  Vorgänge  mit 
Parasiten  überschwemmt,  so  treten  (Schaudinn)  Geschlechtsindividuen  auf.  Ein  Teil 
der  Merozoiten  wächst  zu  größeren  Zellen,  den  weiblichen  Geschlechtszellen  oder 
Makrogameten  (o,  6)  heran,  welche  in  reifem  Zustande  einen  Teil  ihrer  Chromatin- 
substanz  ausstoßen  (6)  und  entweder  nackt  bleiben  oder  sich  mit  einer  HüUe  um- 
geben, die  mit  einer  Mikropyle  versehen  ist  Gleichzeitig  entwickelt  sich  ein  anderer 
Teil  der  Merozoiten  zu  männlichen  Geschlechtszellen  oder  Mikrogametocyten 
(5  a,  6  a),  deren  Kern  in  zahlreiche  Tochterkerne  zerfällt,  welche  an  die  Oberfläche 
rücken  und,  von  etwas  Protoplasma  umgeben,  sich  abschnüren  {6  a)  und  nunmehr  die 
Mikrogameten  (den  Spermatozoen  der  höheren  Tiere  entsprechend)  darstellen.  Die 
Kopulation  der  Mikrogameten  mit  den  Makrogameten  erfolgt  in  ähnlicher  Weise 
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wie  bei  der  Befriiclitung  des  Metazoeneieö ,  indem  ein  MikrogametT  bei  beschaUen 
ForiBCö  durch  die  Mikropyle,  liei  nackten  an  einer  höckerartig  sich  vordräogenden 
8telle  (7),  dein  EropfüngüishügeJ,  eindringL  An  diese  Befruchtung  ^cli ließt  »ich  äIä- 
dann  die  Sporogonie  an,  d.  h.  es  bildet  eich  eine  Oocy^te  (#),  Durch  Teilung  des 
Kernen  und  des  Protoplasmas  eitstehen  in  dieser  4  Sporo blatten  {9},  die  weiterhin 
2  siehe! förmige  Hporoxoiten  {lo)  produzieren. 

Zahlreiche  Autoren  «lind  der  Ansicht,  daß  außer  den  oben  angeführten  noch 
verschiedene  andere  lokale  Gewebserkrankungen  des  Mensehöi  auf  Spomzoeti  zurück* 
zuführen  p^eien ,  »o  nanientÜch  die  Carcinome»  die  DARlEßsche  Krankheit,  die 
PAGET^che  Krankheit,  eigenartige  Erkrankungen  der  Harnwege  u.  a.  E.^  iet  iodessen 
zu  bemerken,  daß  die^e  Annahme  teik  auf  Irrtum  beruht,  teil^  durch  die  bisherigen 
üntersucbnngen  nicht  i^icher  erwi^en  ist. 

VVaii  zunächst  da*  Ca  rein  am  betrifft,  eo  ist  trotz  der  großen»  kaum  mehr  zu 
übersehenden  Zahl  der  diesbezüglichen  Arbeilen  ivergL  §  121»  in  keiner  Weise  der 
Nachweis  geliefert »  daß  Protozoen,  insbej^ondere  Coccidien,  innerhalb  der  Epithel- 
wucherung vorhanden  und  als  die  Ursache  derselben  anzusehen  eind.  Alle  beschriebenen 
Bildungen,  selbst  die  für  beweisend  gehaltenen  Bicbel  form  igen  und  die  mit  einer  Art 
Kapei  versehenen  Gebilde,  die  man  rn  KreböÄcllen  gesehen  hat,  lassen  eine  andere 
Deutung  zu  und  sind  leüa  als  veränderte  Kerne,  tciU  al*  veriinderte^  Protoplasma  der 
Krebszellen,  teils  als  Zellabseheidungent  teils  endlich  al^  ein  Pn^dukt  von  Zellver- 
schiDehciingeD  oder  von  einer  Aufnahme  von  Leukocyteu  durch  Krebßzcllen  zu  erklären. 

Die  von  Daeiek  als  Psorospermose  folliculaire  v«^g<* taute  beschriebene 
und  auf  die  Anwesenheit  von  ÖjKirozoen  zurückgeführte  Krankheit  ist  sehr  wahr- 
scheinlich nur  eine  durch  pathologische  Verhornung  charakterisierte  entzündliche 
Hautaffektion  (KeratoBJs  follicularis  v.  WitheK  bei  welcher  t^ic!h  im  Epithel  der  Haut 
irgend  eines  Körperteiles  successive  kleine  Hornzapfen  und  Pflr>cke  bilden,  während 
die  Cutis  leichte  Entzündungi^eriRchcinungen  erkennen  läßL  Nach  ßuzzi,  MlETHKE, 
RiEK,  KEÖstNG,  Petersen  und  Anderen  enthalten  die  von  Dari£&  als  Paraaiten 
beschriebenen  ^corp^  rondj?**  Keratohyalin  und  Eleidin,  also  Substanzeo,  welche  in 
verhornten  Zellen,  nicht  aber  in  Gregarinen  vorkommeD. 

Die  von  der  Bnietwarxe  ausgehende  Paget  sehe  Krankheit^  welche,  mit 
einer  ekzemartigen  Entzündung  beginnend»  zu  oberflächlichen  Ulcerationen  führt  und 
mit  einer  krebsigen  Infiltration  der  Haut  enden  8oll  und  welche  von  Darier»  WlECK- 
ham»  MALAS?iEZ  und  Anderen  auf  Parasitisrau»  eines  in  den  Epithelzellen  sich  ver- 
mehrenden Sporozooni*  zurückgeführt  wird,  ist  entweder  ein  aus  anderen  Ursachco 
entstandenes  Ekzem,  das  schließlich  zur  Krebsbildung  führt,  oder  aber  ein  mit  ent- 
zündlichen Forschet nungen  verlaufender  primärer  Krebs  (EhrhardtK  ^>ei  welchem  in 
der  Epidermii^  eigenartige  Veränderungen,  namentlich  Quellung  im  Protoplasma  und 
den  Kernen  und  Vakuolenbildungen,  ferner  auch  Wuchernngserscheinungen  auftreten, 
deren  eigenartige  Bilder  Parasiten  vortäuschen.  Nach  Jacobael:^  kommen  die  Er- 
scheinungen dadurch  zu  stände,  daß  der  Krebs  ins  Deckepithel  eindringt. 

Bei  Variola  un<l  Yaeehie  findet  man  in  dem  frisch  reränderten  Epithel  konstant 
kleine,  mat  einem  hellen  Hofe  umgebene,  leklit  fUrbhitre  KUrpereheti,  und  zwar  in 
bedeutender  Menge,  Ihr  konstantes  Auftreten  bei  fortgesetzten  Impfungen,  sowie  ihre 
Eigenschaften  machen  es  wahrscheinlich,  daß  es  sich  um  einen  Parasiten  handeU»  der 
zu  den  Protozoen  gehört,  und  es  sprechen  sich  auch  zahlreiche  Auli)ren  {tTüARXtERl, 
E.  Pfeiffer,  L.  Pfeiffer,  Bosc,  Funk,  Coüncilman,  v.  Wasiei^wski  u.  A,)  in 
diesem  t?inne  aus.  HrcKEL  und  Horrel  suchen  die  Gebilde  in  anderem  Sinne  zu 
deuten. 

Neori  (Aeiiologk  der  Tollwut,  Z  /".  Htfff.  43,  «*.  44,  Bd.  2903)  bi^chreibt  aus 
dem  Nervensystem  mit  Rable^glfl  subdurat  infizierter  Hunde  kleine  KtfrperebeD,  die 
er  für  Protozoen  halt  und  als  die  Ursache  der  Rabies  ansieht*  L'rtiersuchungeo  von 
VOLPiNO  fStffUtum  dei  eorpi  dcscr,  da  Neori  mUla  Rabitia,  A.  per  k  Sc.  Med,  XXVJII 
19041  und  von  LüzzANl  {La  dimostrax,  del  parass,  specif.  in  un  easo  dt  rabhta  ntt* 
l'tiomo,  ibj  stutzen  die  Ansicht  von  Neori,  bringen  indessen  über  die  Art  des  Para- 
siten keinen  Entscheid* 

Mallory  fScartei  Ferer,  J.  of  med.  Res.  X  1904}  hat  einen  protozoenühn liehen 
Köqx^r  in  4  Fallen  von  Seharlttch  gefunden.  Got&chuch  (Proto^oenhefunde  im  Bhäe 
von  FkeJcttfphuikrankenf  D.  med,  Woekmuehr.  1903)  fand  in  6  Fällen  von  Fleck typhnii 

47* 


740  Tierische  Parasiten. 

birnförmige  Körper,  welche  den  Parasiten  des  Texasfiebers  ähnlich  sehen,  in  4  Fällen 
aoch  Oeißelkörper. 

Nach  Hess  und  Güillebeau  können  Coccidlen  bei  jungen  Bindern  ruhrartige 
Darmerkrankungen  verursachen.  Nach  Olt  und  YoisiN  soll  der  Schrotansechlag  der 
8chweine,  bei  welchem  in  der  Haut  kleine  Cystchen  sich  bilden,  durch  Gooddien 
(C.  fuscum)  verursacht  sein,  doch  paßt  nach  Luhe  die  Schilderung  der  Parasiten 
nicht  auf  Coccidien. 
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§  188.  Unter  der  BezeiclmuDg  PlaHiiiodiiioi  malarlae  (Marciiia- 
FAVA  u*  Celli)  o<ler  IllEfiiosporifliini  der  Miilartü  werden  zur  Zeit 
alle  jene  Blutparasiteo  zusammengefaßt,  welche  als  ilie  Ursache  der 
Ualaria  des  Menschen  anzusehen  sind.  Die  Parasiten  finden 
sich  im  Blute  von  Malariakranken  in  verschiedenen 
Formen,  meist  in  Zellen  eingeschlossen,  nnd  es  lassen  sich 
nach  Beobachtungen  von  Golgi,  Celll  ^^ARCHIAFAVA  und  Anderen 
bestimmte  Beziehungen  zwischen  der  Menge  und  dem  Entwickelungs- 
zustande  der  Plasmodien  und  den  Fieberanfällen  nachweisen.  Die 
Parasiten  durchlaufen  in  der  Pause  zwischen  den  einzelnen  Fieber- 
anfallen  verschiedene  Entwickelungsstadien.  die  nach  den  genannten 
Autoren  bei  der  Febris  t]nartana,  der  Fe  bris  tertiana  nnd  der 
F  e  b  r  i  s  q  u  o  t  i  d  i  a  n  a  von  einander  verschieden  sind ;  gleichzeitig 
zeigen  auch  die  Parasiten  der  verschiedenen  Fieberformen  gewisse 
Verschiedenheiten  ihrer  physiologischen  Eigenschaften.  Auf  beides 
gestützt,  kann  man  danach  beim  Menschen  versehiedene  AHeii  der 
Malariaplusniodten  unterscheiden.  Die  Bezeichnung  Plasmodium 
nialariae  im  engeren  Sinne  wird  auf  die  Parasiten  der  Quartana 
angewendet.  Der  Parasit  der  Frnhjahrstertiana  wird  wegen  seiner 
lebhaften  Bewegungen  als  Plasmodium  vivax  (Orassi  u.  Feletti) 
bezeichnet,  der  Parasit  der  Tropenmalaria,  die  in  Italien  im  Herbst  auf- 
tritt, als  Plasmodium  i>raecox. 

Die  Entwickelung  und  die  Vermehrung  der  Plas- 
modien erfolgen  im  Innern  von  roten  Blutkörperchen,  wo  zunächst 
kleine,  farblose,  amöboide  Korperchen  <Fig.  539 r/)  auftreten.  Bei  der 
Febris  quartana   wird  die  weitere  Entwickelung  durch  eine  Ver- 
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größerung  der  kleineu  amöboiden  Anfangsformen  {ab  cde)  eingeleitet, 
so  daß  die  roten  Blutkörperchen  mehr  und  mehr  von  denselben  erfüllt 
werden.  Gleichzeitig  treten  im  Innern  der  Plasmodien  Pigmentkömer 
auf.  Haben  die  Plasmodien  eine  gewisse  Größe  erreicht,  so  rücken 
die  Pigmentkörner  nach  dem  Zentrum  zusammen,  während  gleichzeitig 
eine  radiäre  Furchung  sich  einstellt,  so  daß  Gänseblumen  ähnliche 
Figuren  {f  g)  entstehen,  die  aus  einem  pigmentierten  Zentrum  und 
pigmentlosen,  radiär  gestellten  Keulen  bestehen.  Weiterhin  lösen  sich 
die  Keulen  von  dem  zentralen  Pigmentherd  ab  und  nehmen  eine  rund- 
liche Gestalt  an  (A). 


Fig.  539.  Plasmodiom  malariae  der  Febris  quartana  in  ver- 
schiedenen Entwickelunesstadien  (nach  Goixji).  a  Kotes  Blutkörperchen 
mit  einem  kleinen  pigmentfreien  Plasmodium,  b  c  d  e  Pigmenthaltige  Plasmodien 
verschiedener  Größe  innerhalb  roter  Blutkörperchen.  /  PUSmodium  im  Beginn  der 
Segmentation  mit  zentral  geleertem  Pigment  g  Segmentiertes  Plasmodium,  h  In 
getrennte  Kügelchen  geteiltes  Plasmodium,     r  Freier  Gamet  (Geschiechtsindividuum). 

Nach  GoLGi  vollzieht  sich  diese  Entwickelung  und  Teilung  der 
Plasmodien  bei  Febris  quartana  in  3  Tagen,  und  der  Fieberanfall  tritt 
in  jener  Zeit  ein,  in  welcher  die  Plasmodien  sich  teilen.  Die  von  den 
Plasmodien  occupierten  roten  Blutkörperchen  gehen  zu  Grunde ;  die 
durch  Teilung  neu  entstandenen  jungen  Plasmodien  dringen  wieder  in 
Blutkörperchen  ein,  worauf  die  Weiterentwickelung  von  neuem  beginnt. 
Die  von  den  Plasmodien  gebildeten  Pigmentkörner  werden  teils  frei, 
teils  in  Zellen  eingeschlossen  aus  dem  zirkulierenden  Blute  in  ver- 
schiedene Organe,  namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochen- 
mark geschafft. 

Bei  der  Febris  tertiana,  die  als  Frühlingstertiana  be- 
zeichnet wird,  vollzieht  sich  der  Entwickelungskreislauf  in  2  Tagen ;  die 
im  Innern  der  roten  Blutkörperchen  sich  entwickelnden  Plasmodien 
(Fig.  540  a—d),  die  als  Plasmodium  vivax  bezeichnet  werden, 
zeigen  dabei  viel  lebhaftere  Bewegungen  und  führen  zugleich  sehr  viel 
schneller  zu  einer  Entfärbung  der  roten  Blutkörperchen  als  bei  der 
Febris  quartana,  so  daß  die  letzteren  schon  am  ersten  lieberfreien  Tage, 
wenn  die  Plasmodien  noch  klein  sind,  entfärbt  sind.  Das  Protoplasma 
der  Plasmodien  der  Febris  tertiana  ist  ferner  auch  zarter  und  weniger 
scharf  konturiert,  oft  zeigt  es  ringförmige  sowie  siegelringähnliche  An- 
ordnung. Bei  der  Teilung  zerfällt  jedes  Plasmodium  in  15 — 20  neue 
Zellen  (e),  während  sich  bei  dem  quartanen  Fieber  deren  nur  6—12 
bilden.  Nach  Celli  und  Marchiafava  findet  die  Sporulation  nicht 
selten  auch  vorzeitig  statt,  wobei  innerhalb  eines  roten  Blutkörperchens 
5—10  Sporen  entstehen. 
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Der   Parasit    der   Tropennialaria    oder   Perniciosa,   das 

Plasmodium  praecox,  uuterscheidet  sich  vod  den  Frühliiigsliämospo- 
ridieii  vorDehmiich  dadurch,  daß  er  l>edeutend  kleiner  ist  (Fig.  Ml  a  htd) 
und  lebhafte  Bewegungen  in  den  Blutkörperchen  ausführt.  Er  voll- 
e  n  d  e  t  s  e  i  n  e  u  L  e  !>  e  o  s  c 3'  k  1  u  ;>  i  n  24  — 4H  S  t  u  n  d  e  n.  Durch  Bil- 
dung einer  zentralen  Vakuole  zeigt  er  oft  ein  ringförniiges  Aussehen* 
Im  Vermehrungsstadiuni  sammelt  sich  der  Parasit  in  den  inneren  Or- 
ganen an,  so  daß  die  Teilungsfornien  (>/)  in  der  Milz,  der  Leber,  dem 
Knochenmark  und  dem  riehirn  aufgesuclit  werden  müssen  (wo  sie  in 
grüßen  Mengen  vorhamlen  sind).  Ein  Teil  der  infizierten  Blutkörperchen 
wird  schon  sehr  bald  runzeÜg  und  staclielig,  erscheint  messingähnlich 
gefärbt  (Marchiafava,  Celli)  und  stirbt  frühzeitig  ab,  und  es  gehen 
auch  Blutkörperchen  zu  Grunde,  welche  keinen  Parasiten  enthalten. 
Die  Fieberanfälle  können  sieh  bei  Tropenmalaria  so  in  die  Lauge  ziehen, 
daß  sie  ineinander  übergehen  und  subkon t in nier liehe  und  kon- 
t i n u  i e r l i c h e  F i e b e r  vortäuschen. 


/^x^^ 


S  ^^% 


oee 


Fig.  540. 


Fig.  541. 


Fig.  540.  Plasmodium  viv&x  der  Früh  lin  gsteriiana  in  verechie^ipüen 
EntwickelungHjstadieo  (nacli  GOLOI),  a  Erete  Entwickelungsstufe,  6  e  V^erj^ößerte 
Plasmodien  mit  Aiislänfern.  fi  Plasmothum  vor  der  Sporulation;  Blutkörp^rclien  ent- 
färbu    «  Sponiltttif^n.    /  Freier  Parasit  mit  Geißelf adeti  (Mikrocametocyt), 

Fig.  ü4L  Plaömodiura  praecox  der  Tropen raarn na  in  verschie- 
den cq  En twi ekeln n^s^sta dien  (nach  Golgi  und  ÖanfelheI  a  Erst-e  Ent- 
wieket(ing8«itufc,  5  PlagmcMliuni  mit  AuBläufern.  c  Rund  f^ewordene^  Plasmodium  mit 
PiL^iJcnt  vor  der  Tälung»  d  Six>ruJation,  *  Intraglobuiäre»  /  g  freie  Gesichlechts- 
iQdividueti. 


Nach  Marchiafava  und  Celli  kommt  auch  noch  ein  dem  letzteren 

sehr  ähnlicher  i^uotidianparasit  vor.  der  ^ar  kein  Pigment  Idldet. 

Bei  allen  endoglobularen  Malarialiäniutozoen  lassen  sich  in  gewissen 
Entwickelnngsstadieu  K  er  n  g  e  b  i  1  d  e  im  Prototdasnia  nachweisen. 
Nach  Ziemann  tiuiiet  bei  der  Sporulation  zuerst  eine  Teilung 
des  Chriimatins  in  kleine  Kldnipchen  und  weiterhin  eine 
Teilung  des  Zellleibes  statt,  so  daß  jedes  Chromatinklümpchen  von 
einem  Protoplasmahof  umgeben  ist. 

Neben  den  bisher  beschrielienen  Entwickelnngsformen,  welche  zu 
einer  intracellulären  X'ermehruug  der  Plasmodien  durch  Schi zogonie 
führen,  finden  sicli  vornehmlich  extraglobulär,  zum  Teil  auch  inlra- 
globulär,  runde  und  ovale,  sichel-  oder  Iialbniöntlftirmige  (Gebilde 
(Fig.  f»39  i  u.  Fig.  r>41  e  f)  sowie  rundliche  Kuri^er  mit  «ieißelfäden 
(Pig.  540  f  u.  Fig.  541  g),  welche  ebenfalls  einen  Kern  und  Pigment 
einschließen.    Die  Halbmondformeu  treten  namentlich  bei  der  Perniciosa 
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(Fig.  541  e  f)  auf.  Celli  erklärt  sie  danach  auch  für  ein  Kennzeichen 
der  letzteren,  und  es  spricht  sich  auch  Ziemann  dahin  aus,  daß  typische 
Sicheln  bei  den  anderen  Formen  sich  nicht  bildeten. 

Die  letztgenannten  Formen  hat  schon  Laveran  als  Bildungen  er- 
klärt, welche  in  den  Entwickelungskreis  der  Plasmodien  gehören, 
während  Golgi,  Canalis,  Celli,  Marchiafava,  Bignami,  Bastia- 
NELLi,  Ziemann  und  Andere  sie  für  sterile  Vegetationsformen  hielten, 
die  zu  Grunde  gehen.  Erst  durch  Untersuchungen  von  Manson,  Big- 
nami, Boss  und  Mac  Callum,  an  die  sich  weiterhin  solche  von  Grassi, 
Bastianelli,  Bignami,  Celli,  Laveran,  Koch,  Schaudinn  u.  A. 
anschlössen,  ist  festgestellt  worden,  daß  die  H  a  1  b  m  o  n  d  e ,  die  ovalen 
Körper,  die  kugeligen  Körper  oder  Sphären  sowie  die  als 
Polymitus  bezeichneten  Geißelkörper  zur  Fortpflanzung 
der  Parasiten  durch  Kopulation  bestimmt  sind.  Die  aus 
Halbmonden  entstehenden  hyalinen  Sphären,  welche  Geißeln  bilden, 
sind  männliche  Geschlechtsindividuen  oder  Mikrogameto- 
cyten,   und   die  aus  denselben  sich  entwickelnden  Geißeln,    an  deren 


Fig.  542. 


Fig.  543. 


t^g.  542.  Anopheles  claviger  (nach  Meigen  I.  c).  Vergr.  4.  Rechts  davon 
ein  Flügel  starker  vergrößert. 

Fiff.  543.  Ookinet  der  menschlichen  Perniciosa  fPlasm.  praecox) 
in  der  Darm  Wandung  einer  Mücke  (nach  Grassi). 


Aufbau  das  Chromatin  der  Zelle  einen  wesentlichen  Anteil  nimmt 
(Saciiaroff),  haben  die  Bedeutung  von  Samenzellen,  Sper- 
moiden  oder  Mikrogameteu,  während  den  aus  körnigen  Halb- 
monden hervorgehenden  Sphären  ohne  Geißeln  die  Bedeutung  weib- 
licher Geschlechtszellen  oder  Makrogameten  zukommt.  Die 
zur  Bildung  von  Geschlechtszellen  führenden  Halbmonde  treten 
erst  nach  mehrtägigem  Bestehen  der  Infektion  auf.  Bei 
chronischen  Kachexieen  im  Gefolge  von  Malaria  können  die  zur  Schizo- 
gonie  führenden  Formen  fehlen  und  die  Halbmonde  allein  vor- 
handen sein. 

Die  Kopulation  der  Malariaparasiten  des  Menschen  er- 
folgt normalerweise  im  Magen  von  Stechmücken,  und  zwar  von 
verschiedenen  Anophelesarten  (Fig.  542),  welche  Malariaparasiten 
bei  der  Entnahme  von  Blut  von  Malariakranken  in  sich  aufnehmen. 

Die  aus  der  Vereinigung  von  Makrogamet  und  Mikrogamet  hervor- 
gehende Copula  wird  als  Ookinet  (Schaudinn)  bezeichnet  (von 
Danielewsky  früher  als  Vermiculus  beschrieben),  ein  längliches  be- 
wegliches Gebilde,  das  in  die  Magenwand  eindringt  (Fig.  543)  und  hier 
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durch  Bildung  einer  Cjstenhülle  zur  Oocyste  wird,  welche,  sich  ver- 
größernd ,  zahlreiche  Tochterkerufi  und  weiterhin  S  p  o  r  o  b  I  a  s  t  e  n 
bildet,  welche  iu  die  Sporozoiteu  (Fig.  r>44)  und  Restkörper  zer- 
fallen. Nach  Grassi  können  in  einer  Oocyste  bis  ICHXHj  Sporozoiten 
entstehen. 

Die  IE  ungeheuren  Mengen  sich  bildenden  Sporozoiten  gelangen 
nach  Platzen  der  Oocyste  in  «lie  Leibeshöhle,  .sammeln  sich  vornehmlich 
in  den  Speicheldrüsen  an  und  werden  dnrch  den  Stich  der  infizierten 
Mücke  auf  den  Menschen  übertragen,  in  dessen  Blut  sie  sich  innerhalb 
der  roten  Blntkörpereheri  durch  Schizogonie  vermehren. 

Die  p  a  t  h  o  g  e  n  e  Bedeutung  der  M  a  1  a  r  i  a  p  l  a  s  m  o  d  i  e  n  lie- 
ruht  in  erster  Linie  auf  der  Zerstörung  von  roten  Blut- 
körperchen, die  namentlich  bei  der  Perniciosa  einen  hohen  Grad 
erreicht,  so  daß  Hämoglobinurie  ein- 
treten kann.  Das  in  den  Parasiten  auf- 
tretende m  e  1  a  n  0 1  i  s  c  h  e  P  i  g  m  e  n  t 
ist  ein  Produkt  der  Lebenstiitigkeit 
der  Parasiten:  daneben  finden  sich  in- 
folge der  Zerstörung  des  Hämoglobins 
H  ä  ui  o  s  i  d  e  r  i  n  a  b  1  a  g  e  r  u  n  g  e  n  im 
Knochenmark,  in  der  Milz,  in  der  Leber 
und  zuweilen  auch  in  den  Nieren.  Bei 
reichlicher  Auflösung  von  roten  Blut- 
körperchen kann  es  zur  Alischeidung 
von  schwarzrotem  Urin .  zn  Hämo- 
globinurie ( S  c  h  w  a  r  z  w  a  s  s  e  r  f  i  e  b  e  r) 
kommen*  Massenhafte  Anhäufung  der 
Parasiten  der  Perniciosa  in  den  Hirn- 
kapillaren  kann  Zirkulationsstörungen 
mit  zahlreichen  Blutungen  und  schweren 
Hirnerscheinnngeu  verursachen  (Peini- 
ciosa  comatosa,  soporosa»  apoplectica, 
meningitica). 

Zufolge  der  Reteution  von  pigmenthaltigen  Malariaparasiten  und 
der  Ablagerung  von  Produkten  des  BlutzerfaUs  stellen  sich  in  der  Milz 
bedeutende,  mit  HyiJerämie  verbundene  Schwellungen  ein,  an  die  sich 
t^ils  Gewebsdegenerationen»  teils  auch  wieder  Gewebswucherungen  an- 
schließen. 

Nach  längerer  Dauer  des  Prozesses  kann  die  Jlilz  hochgrailig  ver- 
größert, pigmentiert  und  in  ihrer  Struktur  stark  verändert  sein.  Ebenso 
können  sirh  in  der  Leber  teils  Degenerationen  und  Pigmentierungen, 
teils  auch  indurative  Wucherungen  einstellen. 

Den  einzelnen  Fieberformen  entsprechen  nach  dem  Angegebenen 
bestimmte  Varietäten  des  Plasmodium,  doch  ist  zu  bemerken,  daß  die 
als  Febris  qnotidiana,  subcontinua  und  comitata  bezeichneten  Fieber- 
formen anch  dadurch  entstehen  können,  daß  Plasmodien  der  Tertiana 
oder  der  (Jnartana  im  Blnte  in  verschiedenen  Generationen  vorhanden 
sind,  so  daß  täglich  ein  Teil  der  Parasiten  zur  Sporn lation  gelangt. 
Es  entstehen  dadurch  quotidiane  Fieberformeu,  die  man  als  doppelle 
Tertiana  oder  als  dreifache  Quartana  aufzufassen  hat. 

Nach  Untersuchungen  von  Schaudinn  kommen  nach  Wochen  und 
Monaten  auftretende  Rezidive  dndurch  zu  stände,  daß  die  Makro- 
gameten, die  langlebig  sind,  sich  unter  \'erlust  eines  Teiles  ihres  Kernes 


Fie:.  544.  M i i  ^  [  i  rn /. oi  t  en 
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raodium  praecox  i^iiach  Grassi). 
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und  ihres  Plasmas  zu  Schizonten  zurückbilden.  Nach  Plehn  finden  sich 
in  den  roten  Blutkörperchen  basophile  Korner,  solange  als  die  Infektion 
fortdauert:  sie  verschwinden,  wenn  die  Infektion  erloschen  ist. 

Die  in  nordischen  Gegenden  vorkommende  Malaria  entspricht  im 
allgemeinen  den  Frühjahrsformen  der  italienischen,  während  in  den 
Tropen  die  ästivo-autumnalen  Formen  vorkommen. 

Umosporidien,  d.  h.  Sporozoen,  welche  auf  Kosten  der  roten  Blutkörperchen 
leben  und  dadurch  Krankheiten  erzeugen,  welche  der  Malaria  zugezählt  werden, 
kommen  vielfach  auch  bei  Heren  vor.  Am  besten  sind  diejenigen  der  TSgel  bekannt 
(Danilewsky,  Mac  Cat-xüm,  Ross,  Grassi,  Dioxisi,  Celli,  Schauddqi),  und  es 
ist  auch  der  Lebenscyklus  der  Hämoeporidien  der  Taube,  der  Eule  und  der  Lerche 
festgestellt  worden.  Labbe  unterscheidet  bei  den  Vögeln  zwei  Genera,  Halteridium 
(vergl.  §  18G  S.  7^)  und  Proteosoma  (Haemoproteus  Kruse),  es  läßt  sich  indessen 
über  die  Zahl  der  unterscheidbaren  Species  zur  Zeit  nichts  {Sicheres  sagen.  Celli 
führt  von  den  genannten  Vögeln  drei  wohl  unterscheidbare  Arten  auf.  Schaudikk 
rechnet  den  als  Proteosoma  bezeichneten  Vogelparasiten  der  Gattung  Plasmodium  zu. 

Unter  den  SXngetieren  sind  es  zunächst  die  Rinder,  welche  in  verschiedenen 
Gegenden  (in  den  Südstaaten  von  Nordamerika,  in  Italien,  Südafrika,  Rumänien)  an 
Malaria,  die  sich  durch  hohes  Fieber  und  Hämoglobinurie  auszeichnet,  leiden.  Babes 
hat  bei  der  seuchenhaften  H&moglobinnrie  der  Rinder  in  Rumänien,  810TH  und 
KiLBOURNE  haben  bei  der  als  Texasfiel>er  bezeichneten  Rindermalaria  in  den 
roten  Blutkörperchen  einen  kleinen  runden  oder  häufiger  bimförmig  gestalteten, 
paarig  auftretenden  und  dabei  an  den  ttpitzen  Enden  verbundenen  Parasiten  gefunden 
(Piroplasma  bigeminuin),  dessen  pathogene  Bedeutung  sie  durch  Ueberimpfen  para- 
sitenhaltigen  Blutes  auf  gesunde  Rinder  feststellten.  Letztere  wiesen  femer  nach,  daß 
die  natürliche  Infektion  durch  parasitische,  auf  den  Rindern  lebende  Zecken  (Boophilus 
bovis)  erfolgt,  wobei  aber  nicht  dasselbe  Individuum,  welches  infiziertes  Blut  aufge- 
nommen hat,  sondern  erst  die  von  demselben  abstammende  Generation  die  Infektion 
vermittelt.  Koch  hat  diesen  Infektionsmodus  bei  Rinderhämoglobinurie  in  Deutsdi- 
Ostafrika,  Gra6SI  bei  Rindern  in  Italien  bestätigt.  Die  Entwickelungsgeschichte  des 
Piroplasma  im  Innern  der  Zecken  ist  noch  unbekannt,  und  es  ist  danach  nicht  fest- 
gestellt, ob  der  Parasit  den  bekannten  Malariaparasiten  anzugliedern  ist  Gegen  die 
nähere  Verwandtschaft  mit  letzteren  spricht  (Luhe),  daß  er  sich  innerhalb  der  roten 
Blutkörperchen  durch  eine  wiederholte  einfache  Teilung  vermehrt.  Nach  Kolle 
kommt  in  Südafrika  neben  dem  Texasfieber  noch  eine  andere  Malariakrankheit  bei 
den  Rindern  vor  (Febris  malariaformis),  welche  durch  einen  endoglobulären 
Parasiten  verursacht  wird.  Auch  Theiijek  unterscheidet  zwei  Formen  von  Piro- 
plasmosen der  Rinder  in  Südafrika.  Bei  Hunden  und  bei  Pferden  vorkommende  Piro- 
plasmen  hält  er  für  besondere,  vom  Piroplasma  bigeminum  verschiedene  Arten.  Nach 
Beobachtungen  von  Nocard,  Almy  u.  Motas  scheint  Piroplasmose  mit  Hämo- 
globinurie in  Frankreich  bei  Hunden  nicht  selten  vorzukommen.  Nach  Galu- 
Valerio  und  Piana  kommt  sie  auch  in  Italien  vor. 

Nach  BoNOME  und  Celli  kommen  sodann  Hämosporidien  als  Ursache  von 
Malaria  auch  bei  Schafen  und  Lämmern  vor,  nach  Koch  und  Kossel  auch  bei 
Affen,  nach  DioNisi  bei  Fledermäusen,  doch  ist  die  Lebensgeschichte  aller 
dieser  Parasiten  nicht  bekannt. 

Danilewsky  und  Celli  haben  Hämosporidien  vom  Frosch  beschrieben,  und 
letzterer  hat  auch  die  Entwickelung  innerhalb  des  Blutes  festgestellt 

Daß  die  Malariaparasiten  des  Menschen  auf  Tiere  übertragbar  sind,  resp.  daß 
Malaria  von  Tieren  durch  Vermittlung  von  Stechmücken  zur  Infektion  von  Menschen 
führen  kann,  ist  sehr  unwahrscheinlich.  Am  ähnlichsten  sehen  die  Plasmodien  der 
Fledermäuse  denjenigen  des  Menschen,  doch  ergaben  Uebertragungsversuche  von 
DiONisi  keine  positiven  Resultate.  Danach  ist  anzunehmen,  daß  die  Malaria  an  einem 
gegebenen  Orte  aussterben  würde,  wenn  entweder  alle  Anophelesindividuen  getötet 
oder  alle  infizierten  Menschen  gleichzeitig  geheilt  oder  vor  Mückenstichen  geschützt 
werden  könnten. 

Zur  Färbung  der  Malariaplasmodien  wird  am  besten  die  RoMANOWSKische 
Färbung  verwendet,  durch  welche  auch  der  Kern  different  gefärbt  wird. 
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Die  Ansicht,  daß  Moskitos  an  der  Verbreitung  der  Malaria  beteiligt  sind,  ist 
&chon  ak  und  hat  eich  in  ItalieD  von  der  Römexzeit  her  erhalten;  Koce  hat  dicflen 
Volkf^glauben  auch  bei  Negern  gefunden.  In  neuerer  Zeit  haben  zuerst  Manson  (1896) 
und  BioNAMi  (1896|  dieser  Frage  ihre  Aufmerksamkeit  zugewendet  und  Hypothesen 
über  die  Rolle  der  Moskitos  bei  der  Verbreitung  der  MaJaria  aufgc«teUt.  Bignami 
hat  auch  dien  bezügliche  Experiraente  angeatetlt^  kam  indessen  zu  keinem  positiven 
Resultat.  Erst  Eosö  gelaug  e»  (1007—96),  den  Entwickelungiscyklua  de*  Malaria- 
pkiiimwlium  der  Vögel  (meiät  &h  Proteofioma  ^zeichnet)  festÄUsU-Uen.  Nach  seinen 
Unlerenchungen  dringen  die  mit  dem  Blut^  erkrankler  Vögel  in  den  Darnikanal  der 
Mücken  gelangten  Parasiten  in  die  Darm  wand  und  wandeln  sich  hier  in  Cysten  um, 
in  denen  unzählbare  Mengen  von  stabchcn förmigen  Keimen  sich  entwickeln.  Frei 
geworden,  gelangen  die^e  Keime  in  die  Speicheldriisen  der  Mücken  und  von  da  Ijeira 
Akte  des  Blut&augens  in  den  Vogelorgan ismus,  Rose  fand  5— li  Tage  niich  der  In- 
fektion die  Parai'iten  im  Blute  de^  infizierten  Vogels. 

In  cienselben  Zeit  fand  ItRAssi  durch  sorgfältige  Beobachtungen,  daß  die  Ver- 
breitung der  Maiaria  de«  Menschen  nicht  mit  derjenigen  der  gemeinen  Bt-echraücke 
(Culex  pipiens),  sondern  mit  der  der  Anopheles  c laviger  (Fabriciüs)  (Fig.  542) 
zusammenfällt.    Gestützt  auf   diese  Beobachtung,  gelang  ee  danach  BtoNAio,  durch 

Fig*  545*  Entwicke- 
lungscyklus  von  Proteo- 
ioma  (nach  Scbaudixn  und 
Luhe).  /  8porozoit  fo^ler 
Merozoit)  innernalb  eines  roten 
Blutkörperchens.  ^  8chizont. 
s  SchizoDt  mit  zahlreichen 
Kernen.  4  Schizogonie,  Bil- 
dung der  Merozoite.  5  Aus 
einem  Merozoiten  entstandener 
Makrogamet  (weibliche  Ge- 
schlechlÄzellel  r;  Ausgebilde- 
ter Makrogamet  nach  Aus- 
atoßung  des  Karyo^oms.  ^a 
Aus  einem  Merozoiten  ent- 
standen er  Mikrogametocyt 
(nilnnUche  Geschlechtszelle), 
6a  Mikro^ametocvt,  umgeben 
von  abgelösten  Mikrogaraeten 
(Samen Körpern).  7  ßeiruch- 
tun^  des  ^lakrogameten.  S 
Goki  n  et.  9  Gocys  be  m  i  t  S  poro- 
b lasten,  1  tt  Gocysle  mit  Spfjro* 
zoilen.     11  Freier  Bporozoit. 


den  Stich  der  Anopheles  Malaria  auf  gesunde  Meaicben  zu  Qbertragcn.  Weiterhin 
gelang  es  Grasüsi,  unter  Mitwirkung  von  Bai^ian£LU  und  Bionami,  den  Ent- 
wickeliingi^cyklus  der  Malariaparasiten  feftljcus teilen.  Dabei  stellte  sich  beraum,  daß 
Terechiedene  in  Italien  einheimische  Anophelesarten  (An.  claviger  [FAnRlcjrsj  s.  A. 
maculipennis  [Meigex],  A.  superpictus,  peeudapictus^  bifurcatus^  die  Malaria  deti 
Menschen  verbreiten,  wahrend  die  Culex  pipions  der  Wirt  der  Parasiten  der  Vogel- 
malaria ist. 

Der  EntwlckelungsejFklus  der  Mataria[)la!$niodieii  gestaltet  sich  danach  folgender- 
maßen. Innerhalb  des  Blute«  (der  Menschen  sowohl  wie  der  Vogel)  erfolgt  die  Ver- 
mehrung zunächst  durch  ^elilzoganle.  Die  Jugendformcn  der  llasmwiien,  die  ein 
kleines  unpigmenlierte»  Körperchen  darstellen,  vraehseo  ixiDerhalb  eine«  BlutkÖq>ercheo8 
Fig.  545  1)  zu  einem  großen  Körper  (S)  heran,  in  deBoeii  Zentrum  sich  Pigmentkörner 
ansammeln.  Dieser  als  Schizont  zu  bezeichnende  Zellkörii^r  zeigt  alsdann  als  Vor- 
bereitung zur  Schizogonie  Kern  Vermehrung  (T|  und  teilt  sich  alsdann  in  eine  nach 
der  Bpecies  wechselnde  Zahl  von  Sporen  oder  Merozoiten  U)  unter  Hinterlassung 
eines  pigmentierten  Restkörpers.  Dieae  Merosoiten  Buchen  alsdanu  von  uetiani  ein 
Totee  Blutkörperciien  (2)  auf* 
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Bei  der  Sporo^onie  wachsea  die  Merozoiten  zu  OeBchlechtsindividuen,  Makro- 
gameten (6)  und  Mikrogametocyten  {6a)  heran.  In  den  Magen  von  biutsaugendeD 
Mücken  aufgenommen,  reifen  dann  die  Geschlechtsindividuen  zur  Befruchtung  heran,  der 
Makrogamet  durch  Ausstoßung  des  Karyosoms  (6)^  der  Mikrogametocyt  durch  Bildung 
der  Mikrogameten  {6a).  Sodann  erfolgt  die  Kopulation  ( 7).  Aus  der  Copula  entsteht 
der  bewegliche  Ookinet  (ä),  der  in  der  Wand  des  Mückendarmes  zur  Oocyste  wird, 
in  der  sich  durch  Teilung  des  Kerns  die  Sporoblasten  {9)  bilden,  die  ihrerseits  in 
eine  große  Zahl  von  Sporozoiten  {lO)  zerfallen,  die  {11),  frei  geworden,  vornehmlich  in 
die  Speicheldrüsen  gelangen  und  von  da  aus  durch  den  Stich  der  Mücke  auf  einen 
neuen  Wirt  übertragen  werden,  um  sich  im  Blute  desselben  durch  Schizogonie  (i — 4) 
zu  vermehren. 

Nach  Untersuchungen  von  Schaudinn  lassen  sich  die  Makrogameten  und  die 
Mikrogametocyten  von  Plasmodium  vivax  schon  in  den  ersten  Entwickelungsstadien 
innerhalb  der  roten  Blutkörperchen  sowohl  voneinander  als  auch  von  den  Schizonten 
unterscheiden,  und  zwar  zunächst  durch  die  besondere  Struktur  des  Kerns,  später  auch 
des  Protoplasmas.  Bei  einer  Neuinfektion  von  Tertiana  begann  die  Differenzierung  der 
Gameten  schon  nach  dem  dritten  Anfall.  Das  Wachstum  erfolgt  wesentlich  langsamer 
als  bei  den  Schizonten,  die  Pigmentproduktion  ist  reichlicher,  der  Kern  ist  größer 
und  lockerer. 

Die  Anopheleslarvcn  leben  vornehmlich  in  langsam  fließendem  Wasser.  Die 
Eier  von  Anopheles  claviger  brauchen  (Celli)  bei  20—25 "  ungefähr  30  Tage  zur  Aus- 
bildung der  Insekten,  und  diese  legen  nach  20  Tagen  wieder  Eier.  Puppen  leisten  der 
Austrocknung,  der  Kälte  und  der  Fäulnis  des  Wassers  Widerstand.  Die  Mücken 
fliegen  Abends  und  Nachts,  erheben  sich  aber  nicht  in  bedeutende  Höhe  über  den 
Boden  und  entfernen  sich  auch  nicht  weit  von  dem  Orte  ihrer  Entwickelung.  Nach 
Grassi,  Bionami  und  Bastianelli  entwickeln  sich  die  Aestivoautumnalparasiten 
innerhalb  von  Anopheles  bei  einer  Temperatur  von  14 — 15"  nicht,  bei  20 — 29°  wachsen 
sie  nur  langsam,  bei  30^  machen  sie  ihre  ganze  Entwickelung  bis  zur  Bildung  der 
Sporozoiten  in  ca.  7  Tagen  durch. 

Die  Literatur  über  Malariaparasiten  ist  außerordentlich  umfangreich.  Hervor- 
zuheben sind  die  Abhandlungen  von  Grassi,  Schaudinn,  Manna berg,  Nuttall, 
Celli,  Marchiafava  u.  Bignami,  Luhe. 
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besetztes  einzelliges  Tier  von  60—70  /«  Länge  mit  kurzem  am  Vorder- 
ende gelegenen  Peristom  (Fig.  546  a),  das  sich  in  einen  kurzen 
Schlund  fortsetzt.  Der  Körper  ist  mit  parallelen  Streifen  besetzt  und 
schließt  einen  bohnenförmigen  Hauptkern  (b)  und  einen  Nebenkem 
sowie  2  Vakuolen  ein.  Die  Vermehrung  erfolgt 
durch  Zweiteilung.  Als  Dauerform  bildet  es  kugelige 
Cysten  mit  fester  Membran. 

Balantidium  coli  kommt  im  Dickdarm  des^ 
Schweines  sehr  oft  vor,  ohne  nachweisbare  Schä- 
digungen zu  verursachen.  Beim  Menschen  ist  es 
bei  bestehender  Diarrhöe  in  den  Dejektionen  und 
im   Dickdarm   nachgewiesen    und   steht  wohl   auch 

Fie.  546.  Balan  tidium  (Paramaecium)  coli  mit 
zwei  Kontraktilen  Vakuolen  (nach  Claus),  a  Mund. 
b  Kern,  c  In  das  innere  aufgenommenes  Stärkekom.  d  Im 
Ausstoßen  b^riffener  Fremdkörper.    Starke  Vergr. 

in  kausaler  Beziehung  zum  Darmkatarrh.  Nach  Untersuchungen  von 
SoLOWJEw,  AsKANAZY,  Klimenko  u.  A.  können  die  Balantidien  in  die 
Mucosa  und  Submucosa  des  Darmes  eindringen  und  Geschwürsbildungen 
verursachen.     Sie  können  auch  in  die  Blutgefäße  einwandern. 

Von  CiUaten  sind  beim  Menschen  noch  andere  Specics  im  Darm  beobachtet,  so 
Balantidium  minutum  (Schaudinn  1899)  und  Nyktotherus  faba  (SchaüdinnI  Im 
Pansen  und  Netzmagen  von  Wiederkäuern,  in  denen  die  Celluloseverdauung  eingeleitet 
wird,  im  ßlinddarm  von  Pferden  sind  Infusorien  allgemein  verbreitet  und  kommen  in 
ungeheuren  Mengen  vor,  so  z.  B.  Isotricha  prostoma,  Entodinium  caudatum,  Ophryo- 
scolex  caudatus  u.  a. 
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U.  Vermes,  Würmer. 
A.  Plathelminthen,  Flattwürmer. 

1.  Trematoden,  Saugwürmer. 

§  190.  Die  Trematoden  oder  Saugwürmer  sind  Plattwürmer 
von  Zungen-  oder  blattförmiger  Gestalt.  Sie  sind  im  Besitze  von  Haft- 
apparaten in  der  Form  bauchständiger  Saugnäpfe  verschiedener  ZahU 
bisweilen  auch  haken-   und   klammerförmiger  Hornstäbe.     Der  Darm-^ 
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kanal  entbehrt  des  Afters  und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die 
Entwickelun^  geschieht  direkt  durch  Uehergang  der  ans  den  Eiern 
ausgeschlüpften  Enihrvonen  (M  i  r  a  c  i  <]  i  u  ml  in  ^Geschlechtsreife  Tiere, 
oder  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch  Kcimbtldung 
im  I  n  n  e  r  n  v  o  n  Amme  n.  Das  M  i  r  a  c  i  <l  i  u  ni ,  d,  h.  der  bewimperte 
Embryo  dringt  in  mixe  Schnecke  oder  Muschel  und  wachst  zu  einem 
Keimschlauch  (Sporocyste)  aus,  der  in  sich»  entweder  direkt 
oder  nach  Bildung  einer  Zwischengeneration 
%on  Keimschläuchen  (R e d i e n) ,  eine  aus- 
schwärmende (leneration ,  die  mit  Ruder- 
schwänzen versehenen  Cercarieu ,  entwickelt. 
Diese  liringen  unter  Verlust  ihres  Ruder- 
schwanzes in  einen  neuen  Wirt  (Mollusken» 
Arthropoden,  Fische»  Amphibien)  ein,  kapseln 
sich  ein  und  w^erden  geschlechtsreif,  sol>ald 
sie  in  den  Endwirt  gelangen.  Die  Keim- 
scldäuche,  welche  die  Cercarien  produzieren, 
werden  als  Ammen  bezeichnet;  bilden  sie 
zuerst  Redien  und  dann  erst  Cercarien ,  ^o 
nennt  man  sie  ( i  r  o  li  a  m  m  e  n, 

Distoina  liepatieiiui.  der  Leberegel,  ist 
ein  blattförmiger  Saugwurm  von  2H  mm  Länge 
und  \2  mm  Breite  (Eig.  547).  Das  Kopfende 
springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen 
kleinen  Sangnapf,  in  dem  <ier  Mund  sich  be* 
findet.  Dicht  hinter  demsellien  tindet  sich  an 
der  Bauchfläche  ein  zweiter  Sangnapf.  Die 
Geschlechtsöffnnng  liegt  zwischen  beiden  Saug- 
näpfen, 

Fig.  547.   Difltoma  hepaticum  mit  mitißlichem 

und  weiblichem  Oeschlechlsapparale  (oacii  LEtrrKART), 


Der  Uterus  bildet  einen  knäuelförmig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hinteren  Saugnapfe.  Zu  beiilen  Seiten  des  Hinterleibes 
liegen  die  Dotiersäcke  und  zwischen  denselben  die  vielfach  verzweigten 
Hodenkanäle.  Der  gal>elig  geteilte  Darmkanal  (in  der  Fig.  '47  nicht 
sichtbar)  ist  stark  verästelt. 


Fig.  548.    Ei  e r  V  0  n  D i s  t o  m  »  h  e  p«  t  i  e ii  m  (nach  Leuck a bt).    Vergr-  200. 


Die  Eier  (Fig.  548)  sind  oval,  0,13  mm  lang,  O.OH  mni  lu*eit.  Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  Embryo,  ein  Miraeid  in m  <Fig.  549  A) 
mit  zeUigen  Ki'imballen  («),  das  mit  Hilfe  eines  Flimnierkleides  herum- 
schwimmt und  ein  neues  Wohntier  ans  dem  Stamme  der  ^lollusken 
(Ltmnaeus  minutus)  aufsucht.     Beim  Eindringen   in  die  Schnecke  wini 
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liio  lluutHohioht  ah^oworfon,  und  es  wandelt  sich  das  Miracidium. 
dan  oiiKMi  Hann,  oin  Kxkretionsorgan  und  Gehirnganglien  besitzt, 
in  oino  Sporooysto  um  (H),  in  welcher  Dann-  und  i^er\'ensTstem 
Moh  AUtüokhildtM),  wtihrond  sich  die  zelligen  Keimballen  weiterent- 
wiokolu  {\\  o)  und  oino  zweite  Generation  Keimschläuche, 
dio  UtMliou  [W  h\  bildtMi.  Diese  Redien  (C),  welche  einen  Darm 
^l^  «0  hositÄOu,  juxHluzieren  alsdann  innerhalb  desselben  Wirtes  aas 
/olloUx  xNoloho  sich  von  ihr^m  Keimlager  ablösen  (C  b\  die  Cer- 
OHnou  vO\  woloho  don  Wirt  verlassen  und  mit  Hilfe  eines  Rader- 
M*h\\.^iuo>  im  Wasser  herumschwimmen.  Unter  Verlust  des  Roder* 
sohN\auso>  euoxsuereu  sie  sieh  an  irgend  einem  Fremdkörper  and  ge- 
Uu^^eu  \iMi  da  v^^^^'i^t  mit  dem  Futtert  in  den  Endwirt,  in  dem  sie 
s^oh  5 um  >iesohle\*htsreifen  Tiere  entwickeln.  Das  geschlechtsreife  Tier 
(ve>!^\\hu;  die  lUUeucj^u^.  seilen  ändet  es  sich  im  Darm  oder  in  der 
uwterv'U  Uv>hhetu\  IVim  Menschen  und  beim  S^rhweine  ist  der  Leber- 
e^5  sehr  >e5!ev..   Jj^x^^^eu  sehr  heutig   bei  Riadera   x^d  S^hjirs.     I»ie 


ilt:      V    1  -x  i: : w    *^ '     ^ * -I* *t '^1  •        3%: \    >. 'lui*- U     will :I     < '.  *!      '«r«     ^ir •UlliWrT    Jl- 
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Distonia  lanceolatura  bewohnt  ebenfalls  die  GalleDgänge,  ist  beim 
Menschen  sehr  selten:  hantiger  kornnil  es  bei  Schafen  und  Rindern 
vor.  Ist  es  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden,  so  verursacht  es  keine 
erheblichen  W^riinderungen,  bei 

Anwesenheit     großer     Mengen  j"._vS^  Ä^  ^ 

können  sich  Entzündung  und 
Wucherung  des  i»eriportalen 
Bindegewebes  einstellen. 

Distomii  spathiihitiim  I Fig. 
551)  ist  ein  in  Japan  und  China 
beim  Menschen   vorkommender 


Fig.  550.     Difiitoma  1  an  reo- 

latnm  (Qöch  Hertwiq),  *'  Vorderer 
Saugnapf  und  Eio^nf  in  den  galie- 
iigen  l*arin.  »**  firnterer  Saugnapf. 
A  Hoden  mit  Vasa  deferentia.  t- Citrus. 
M  tUerus*  o  Ovaritun.  /  LACJlERscIier 
Gang  und  8chalendrüse.  d  Dottar- 
Stöcke  mit  Aus  führ  ungsgan  gen  nach 
der  J^chfilendrii^e,  w  Wansergefäß. 
g  Gauiclion,     ^^f'^'g^-  ^' 

Fig.  551.  libroma  spatbu- 
1  a  t  ü  m  ~{ II  ach  Käts  r  raf^ a  ).  a  51  u n  d  - 
«luguapf.  b  Darm,  r  Uterus,  d  Ho- 
den, f  Dotters^tÖcke.  /  tarnen lÄSf he. 
ff  Ovarium,     Vergr.  6. 


Fig.  550. 


Saiigwurm  von  10—14  mm  Lange  und  2,5  bis  4  mm  Breite, 
sind  0,Ü27"0,(IH  nun  hing  m\\\  0,01 5  bis  (.),(* IS  mm  breit.    Er 
gewohnUch   die  Galleogrinjjfe   und  die  Gallenblase,   kann   aber 
die  Paukrcasgänge  (Katsitrada) 
eintiriugeu    und    in    den    Darm 
übertreten.      Da    er    in    großen 
Mengen      anftrif  t     ( K  atsurada 
zählte  in  einem  Falle  4i^0r),   so 
veriirsarlit     er    (iallenstannngen 
und  oft  aurli  melir  oder  weniger 
schwere Entznndniigen  und  Binde- 
gew ebswueherungen. 

Der  Parasit  kommt  auch  bei 
Katzen  und  Ilunilen  vor  (K atsu- 
rada). 

Dintoma  Westeriiiniiiil 

*K  ER  BERT)  s.  D.  pulmonale 
'Baelz)  kommt  ebenfalls  in 
Japan,  China,  Korea  vor.  Der 
Wurm  (Fig.  552)  ist  7,f> — 10  mm 


Fi^.  552.  Di  Stoma  We  »t  er- 
mann i ,  durch  Druck  a  b  g  e  - 
plntt<?t,  in  der  ßatiehlage  (nach 
K atsurada).  o  u.  (ij  Mund-  und  ßauch- 
fotQ^^apf.  h  DannaclieiikeL  c  Hoden. 
«f  OTarmm.  r  DotterBtocke,  /  Schalen - 
drü«e.  g  Uterus.  A  Exkreüonflgefäß, 
Vergr.  7^. 


Die  Eier 

bewohnt 

auch  in 
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lang,  5—7,5  mm  breit,  eiförmig  gestaltet,  mit  leicht  abgeplatteter 
Bauchfläche.  Die  ovalen  Eier  sind  0,09  mm  lang,  0,056  mm  breit. 
Die  innere  Organisation  (Fig.  552)  ist  ähnlich  wie  bei  den  anderen 
Trematoden.  Er  kommt  sowohl  beim  Menschen  als  bei  Katzen  und 
Hunden  (Katsurada)  vor.  Er  bewohnt  am  häufigsten  die  Lunge, 
kommt  aber  auch  in  anderen  Organen,  Pleura,  Gehirn,  Leber,  Darm- 
wand, Bauchfell,  Augenhöhle,  Augenlid,  Hodensack,  vor.  Er  findet 
sich  je  weilen  in  kleinen,  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgegrenzten 
Höhlen,  zuweilen  zu  zweien,  und  kann  innerhalb  der  Lunge  auch  in 
den  Bronchien,  deren  Wand  alsdann  durch  entzündliche  Prozesse  ver- 
ändert ist,  liegen  (Katsurada).  Er  kann  in  der  Lunge  Hämoptoe  her- 
beiführen und  den  Tod  verursachen.  Die  Zahl  der  Lungenegel  steigt 
bis  auf  20 — 30  und  mehr.  Abheilung  der  Erkrankung  ist  nach  dem 
Tode  der  Parasiten  möglich. 

Dlstoma  felineum  (Rivolta)  s.  D.  sibiricum  (Winogradow)  ist 
ein  platter,  fast  durchsichtiger  Saugwurm  von  8 — 10  mm  Länge  und 
1,5—2,5  mm  Breite,  der  in  den  Gallengängen  der  Katze  und  des 
Hundes  vorkommt  und  in  einigen  Gegenden  (Sibirien)  auch  beim 
Menschen  beobachtet  ist.  Nach  Winogradow  gehört  er  in  Tomsk  zu 
den  häufigsten  Parasiten.  Askanazy  hat  mehrere  P'älle  in  Königsberg 
beobachtet.  Die  Quellen  der  Infektion  bilden  roh  genossene  Fische 
(Plötzen,  Leuciscus  rutilus). 

Sowohl  beim  Menschen  als  beim  Tiere  kann  sich  an  die  entzünd- 
liche Wucherung,  welche  die  verschiedenen  Distomen  in  der  Leber 
verursachen,  Krebsentwickelung  anschließen. 


Fig.  553.  Fig.  554. 

Fig.  553.  Di  Stoma  haematobium  (nach  Leuckabt).  Männchen  und  Weib- 
chen, das  letztere  im  Canalis  ^ynaecophorus  des  ersteren.    Vergr.  10. 

Fig.  554.  Eier  von  Distoma  haematobium  (nach  Leuckart).  o  Ei  mit 
Endstachel,    b  Ei  mit  SeitenstacheL    Vergr.  150. 

Dlstoma  haematobium  s.  Bilharzia  haematobia  (Fig.  553) 
ist  getrennten  Geschlechtes,  Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbedeu- 
tender Entfernung  voneinander  am  verjüngten  vorderen  Leibesende. 
Die  Geschlechtsöffnung  ist  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem 
Bauchsaugnapfe.  Das  Männchen  ist  13—14  mm  lang.  Der  Körper 
ist  platt,  aber  in  seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammen- 
gerollt (Fig.  553),  die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient. 

Das  16—19  mm  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindrisch.  Die  Eier 
sind  längsoval  (Fig.  554).  0,12  mm  lang  und  besitzen  einen  End-  oder 
einen  Seiten  Stachel.  Nach  Beobachtungen  von  Sonsino  findet  bei  der 
Entwickelung  des  Distoma  haematobium  kein  Generationswechsel  statt. 
Den  Zwischenwirt  bilden  kleine  Kruster,  in  welche  sich  der  im  Wasser 
schwimmende  bewimperte  Embryo  einbohrt,  um  sich  in  dessen  Gewebe 
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einzukapseln.  Walirsclieinlich  wird  dann  ilie  Infektion  durch  den 
Genuß  mit  Larven  infizierten  Wassers  vermittelt. 

Die  Würmer  tinden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der 
Pfortader,  in  der  Milzvene,  den  Gekrösveiien,  sowie  io  den  Mastdarm- 
und Blasengefälient  indem  ilie  W' üruier  durch  die  Vena  mesaraica  in- 
ferior in  die  Venae  haemorrhoidales  und  vesicales,  in  die  Ureteren- 
veiien  und  Prostatavenen  gelangen,  gelegentlich  können  sie  auch  in  die 
untere  Ilohlvene  und  von  da  in  die  Lunge  geraten.  Ihre  Eier  durch- 
setzen demgemäß  vorzüglich  die  Mucosa  und  Submucosa  der  Ureteren, 
der  Blase  und  des  Rectums,  zuweilen  auch  die  Leber;  die  Lunge,  die 
Nieren  und  die  Prostata.  Schon  innerhalb  der  Harnwege  können  sich 
walzenförmige,  mit  FUmmercilien  bedeckte  Embryonen  (Miracidien)  ent- 
wickeln, Kartclis  tand  sie  auch  in  der  Haut  des  Unterschenkels  und 
des  Fußes  und  ist  danach  iler  Ansicht,  daß  die  Infektion  nicht  nur  von 
detu  Darm,  sondern  auch  von  der  Haut  aus  erfolgen  kann. 

Die  Ablagerung  der  Eier  verursacht  schwere  Entzündungen,  die 
teils  zur  (lewebszerstorung,  teils  zu  Gewebswucherungen  führen,  tlie  in 
Schleimhäuten  in  Form  papillärer  uod  polypöser  ilildnngen  auftreten. 
In  der  Blase  kann  es  zu  Inkrustationen  und  zur  Bildung  von  Steinen, 
auch  zur  Entwickelung  von  Fistelgängen  kommen.  In  der  Leber  führt 
i\er  Prozeß  zu  Bin degewebsin dura tiou.  In  der  Blase,  den  Samenbläs- 
chen, der  Prostata,  in  der  Haut  (Kartulisi  kann  es  im  Anschluß  an 
die  entzündlichen  Prozesse  zu  der  Bildung  von  Krebsen  kommen* 

Der  Parasit  kommt  an  der  ganzen  Ostküste  von  Afrika,  ferner  in 
Zanzibar,  Tunis,  am  Niassasee,  in  Beirut  und  SiciUen  vor.  Am  häufig- 
sten ist  er  in  Aegypteu,  wo  ca.  25  Proz.  der  einheimischen  Bevölkerung 
daran  leiden. 
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todenfanna   Aetjypten*,  ZooL  Jahrb.  XII  JS99  w.  CbL  f.  Bukt.  XX  Vi II  1900. 
Iaüz.   Zur  Lebeiugetehickte  de»  Di^t*jma  hefHtti^umf  CbL  j,  Bakt.  XI  lS9i, 
Hrtitreket   DUU  hasmaU^lfium  in  d.  Bttijfenwand^  Jahrh.  d.  Ilamb.  Xmnkmanst,    V  1897, 
Uähner,  DiOmna  entäium  i  Vork.  ih   0*^4uriViiA  Chi.  /.  B.  Ong.  XXXI  l»Oi, 
Peiiter.   TremiUodm^  Srf§^*  d,  ntlg.  htth,   VII  imst. 
i'oifHer,    (hninth.   Ä   VkiHoirt   de*  Tr^mtUades,   Puriä  188S,   und  Note  tur  ii«i«   nou9slk 

espUe    de  Diiiome  parasUs   de  Vhomme,   U  Disiomum  Bathtfuti,   Äreh,  de  «oof,  «^. 

V  1887. 
r.  KaUf  Lebereget  ^  d§r  Müm  des  SehaM  CbL  /.  BakL  XXVI  1899, 
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Rütimeyer,   Ueber  Bilharziakrankheii,  Min.  a,  d.  Klin.  d.  SchtceiZy  Basel  1894. 
Sehaper f    Die  Leberegelkrankheit  der  ffatusäugetierey    D.  Zeittchr.  /.  Tiermed.  XV  1889. 
Sehauinsland,  Embry&ncdentwickelung  der  Trematoden,  Jen.  Z.  f.  Nainrve.  XVI  1888. 
Seheuhe,  Die  Krankheiten  der  warmen  Länder,  Jena  1903. 

SonsinOf  Discovery  of  the  Ufe  hittory  of  Bilharzia  haematobiut  The  Laneet  1898. 
Winogradow,  Eine  neue  Distomaart,  Cbl.  f.  allg.  Path.  III  1892. 

Yantagiva,  Zur  Aetiologie  der  Jacksonschen  Epilepsie  (Eier  von  Distoma  pulmonale  im 
Gehirn),    V.  A.  119.  Bd.;   Ueber  LungendistomenkrankheU  in  Japan,  ib.  127.  Bd.  1892. 

2.  Cestoden,  Bandwürmer. 

§  191.  Die  Bandwflrmer  sind  mund-  und  darmlose  Platt- 
würmer, die  sich  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch 
Knospung  einer  birnförmigen  Amme  vermehren  und  mit  letzterer  längere 
Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen,  bandförmigen  Kolonie  vereinigt 
bleiben.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Kolonie,  die  Geschlechtstiere 
oder  Proglottlden,  wachsen  an  Größe,  je  mehr  sie  von  ihrer  Bildungs- 
stätte durch  Entstehung  neuer  Glieder  entfernt  werden,  sind  aber  sonst 
ohne  alle  äußere  Auszeichnung,  während  die  unter  dem  Namen  des 
Kopfes  bekannte  birnförmige  Amme  (Scolex)  mit  2  oder  4  Saug- 
gruben, sowie  auch  meist  mit  krallenförmig  gekrümmten  Haken  ver- 
sehen ist.  Mit  Hilfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Bandwürmer 
in  der  Darmwand  ihrer  Wirte,  die  ausschließlich,  wie  es  scheint,  den 
Wirbeltieren  zugehören.  Die  Ammen  entwickeln  sich  aus  einem  4-  bis 
6-hakigen  runden  Embryo  und  kommen  in  den  verschiedensten,  meist 
parenchymatösen  Organen  vor  (Finnen),  aus  denen  sie  dann  durch 
eine  passive  Wanderung  in  den  Darm  ihres  späteren  Wirtes  über- 
siedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer  ge- 
hören verschiedenen  Familien,  den  Täniaden  und  den  Bothrio- 
cephaliden  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Band- 
würmer.    Letztere   kommen   beim  Menschen  nur  als  Bandwürmer  vor. 

§  192.  Taenla  solhim  besitzt  im  entwickelten  Zustande  eine  Länge 
von  2—i\  m.  Der  Kopf  (Fig.  555)  hat  die  Größe  eines  kleinen  Steck- 
nadelkopfes und  eine  kugelige  Form  mit  ziemlich  stark  vorspringenden 
Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht  selten  pigmentiert  und  trägt  ein 
mäßig  großes  Rostellum  mit  etwa  26  Haken  von  gedrungener,  plumper 
Form,  mit  kurzen  Wurzelfortsätzen.  Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zoll- 
langer, fadenförmiger  Hals.  In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Kopfe 
beginnt  eine  (jliederung.  Die  ersten  Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter 
nach  hinten  wächst  ihre  Länge  (Fig.  55G),  sie  werden  quadratisch  und 
schließlich  länger  als  breit.  Etwa  130  cm  hinter  dem  Kopfe  beginnen 
die  reifen  Glieder,  nachdem  schon  vorher  die  Geschlechtsorgane  zur 
vollen  Entwickelung  gekommen  waren.  Die  reifen  Glieder  (Fig.  557) 
sind  in  gestrecktem  Zustande  9 — 10  mm  lang,  (5—7  mm  breit  und  be- 
sitzen abgerundete  Ecken.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  seitlich  hinter 
der  Mitte.  Der  mit  Eiern  gefüllte  Fruchtbehälter  besitzt  7 — 10  Seiten- 
äste, die  durch  größere  Abstände  voneinander  getrennt  sind  und  in 
eine  wechselnde  Anzahl  baumförmig  verzweigter  Aestchen  sich  auflösen. 

Das  Körperparenchym  reifer  sowohl  als  auch  unreifer  Proglotti- 
de n  oder  Bandwurniglieder  (P'ig.  558)  zerfällt  in  zwei  Hauptschichten, 
von  denen  die  zentrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rindenschicht 
bezeichnet    wird.      Die    Mittelschicht    enthält    die    Geschlechtsorgane 
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(Fig.  558  €  d  €  fg  h  i  k  l  m  n).  sowie  dae  Wassergefäßsystem  ia),  einen 
exkretorisclien  Apparat,  der  in  Form  zweier  im  seitlichen  Rande  der 
Mittelschicht  gelegener  Kanäle   deo  ganzen  Bandwurm  vom  Koi>fe  bis 


'•^:^V-^ 


Fig. 


F!g.  S5e. 


Flg.  557. 


Flg.  555.  Kopf  vonT&enia  ßoliuminit  Torgefitelhem  Eostel  Jiim.  In  Karmin 
g^firbtes,  in  Kanadabakam  dngeschloeseoes  Präparat.    A^ergr.  51). 

Fig.  550.     Halbreife  und   reife  Glieder  io  tmtürl  Große  (nach  LErcKARX). 

Fig.  557.  Zwei  Proglottiden  mit  Uterus»  um  das  Doppelte  vergrößert 
(nacb  LErcKART)» 

zum  letzten  Gliede  ilnrchzieht.  Die  Kanäle  stehen  am  hinteren  Ende 
eines  jeden  Gliedes  untereinander  in  Verbindung  «ff, )  und  schicken  auch 
zahlreiche  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem  Körperpareuchjin  ab* 


Fig.  558.  Glied  von 
Taenia  äolium  tiiit  ent- 
wickeltem GcHchlechts- 
apparat  (nach  Sommer). 
A  !•  tächenansicbtdesGlied*  - 
B  Nächst  vorderer,  Cnät-it 
hiutereT  GIie<iram1.  a  Ex- 
kretorischer  Laogsfttaram.  a^ 
Queranaöfcooxose,  h  Pla^^nia- 
tiäche«  Längvgefiß.  c  Hoden- 
bitU4;ben.  d  SaroeugftDge.  e 
V«a  deferens.  /  Cirni»b«utel 
«nt  Cirrns.  a  Ponis  geni- 
talis»,   h  Ranopapille.     i  Vagina. 


k  Üvariuiii.     /  Albiiiiiißdrü^e. 


-Ja 

Scbalendrii^e  und 


vor  derselben  der  EdeiLcr.    n  Ut-eru*.     Vergr,  30. 


Der  (leschlecbt  sapparat  besteht  aus  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechlsorganen,  die  dicht  beieinander  liegen.  Als  Hoden 
{(')  fungieren  eine  Anzahl  heller,  kleiner  Bläschen,  die  namentlich  im 
vorderen  Teil  der  -Mittelschicht  Hegen.  Der  mit  ihnen  dnrch  Samen- 
gänge (r/j  im  Zusammenhang  stehende  Samenleiter  (e)  mündet  in  einer 
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am  seitlichen  Rande  (A)  befindlichen,  mit  einer  Grube  versehenen  Pa- 
pille. Das  geschlängelte  Ende  {f  g)  liegt  in  einem  muskulösen  Beutel 
und  kann  durch  die  Geschlechtsöffnung  vorgestülpt  werden  (Cirrus). 
Die  weibliche  Geschlechtsöffnung  findet  sich  dicht  hinter  der  männ- 
lichen in  der  gleichen  Geschlechtskloake.  Die  Scheide  (/)  zieht  von 
da  nach  dem  hinteren  Rande  des  Gliedes.  Bevor  sie  denselben  er- 
reicht, erweitert  sie  sich  zur  Samenblase  und  hinter  derselben  zum 
Befruchtungskanal  und  dem  sogenannten  kugeligen  Körper.  Die  keim- 
bereitenden  Organe,  die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuchen  muß, 
bestehen  aus  einem  paarigen  Ovarium  (A)  und  einer  unpaaren  Albumin- 
drflse  (/),  schlauch-  oder  röhrenförmigen  Organen,  die  im  hinteren  Teil 
der  Glieder  liegen  und  mit  dem  kugeligen  Körper  in  Verbindung  stehen. 
Letzterer  verbindet  sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen  Fruchthälter, 
dem  Uterus  (/*\  welcher  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  einen  geraden 
Kanal  bildet.  Treten  die  Eier  aus  dem  kugeligen  Körper,  in  welchem 
sie  die  erste  Eniwickelung  durchmachen,  in  den  Uterus  ein,  so  sprossen 
die  oIkmi  erwähnten  Seitenzweige  aus  und  füllen  sich  mit  Eiern. 
Während  dies  geschieht,  schwinden  die  übrigen  Geschlechtsorgane. 

Die  Rindenschicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  mus- 
kulöser Xatur,  enthält  außerdem  eine  mehr  oder  weniger  große  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen,  welche  auch  in  der  Mittelschicht  nicht 
g;in£  fehlen.  Die  Muskulatur  besteht  aus  glatten  Fasern,  die  an  den 
Sauggrubon  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche  des 
Bandwurmes  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt,  welche  am  Kopfe 
die  Haken  bildet. 


>V  >•?*>- 


Fi£.  öoi>.  Eier  TOQ  Taenia  soliam 
mit  ^  and  ohne  '  ^  prioiiciTe  Doctcxliaiic 
«nach  Lecckaät.    VecTcr.  ^Jj. 

Fia:.  ö«5».\    Cy*;:oerv:!i*  cellulosae 


Fl?.  !W. 


Di^  Eiersu>okseier  sind  düimhiati^.  btis^s^  oad  selS?«  zuJiezii 
ku^li«  ZeU^a.  Im  Fnichtb^hllter  wandeLn  sie  sici  in  ^ibtidt'e  B^ftDes 
Ali;  dicker.  meiLr  o»ier  miader  ttiidanrfa>icfe:i^r  S^'CüLe  hk.  «iSe  mit 
d:chri^:ebeIliea  S;dL'x-i^a  besetzt  is:  » Fi^.  oCx:*  : .  Of:  i>c  I«rnKv  aock 
WHi  ^^iai«:  jwet:«:  HlII^.  einer  menibrizo<s  b^^r>*=-:':ea  EiwÄisckkit  ^b^ 
»::  ^iai^ijuvrtea  KvrüeriL  hhiäNmi  prmiirYe  D»,^c:erii3:  .   !>«■  I>aTtfc- 

Dije  iicisciilz^ii  Kz^Ii  siü'i  zieh:  E-eir  xz^ar»x-kei'»  E». 
soÄviem  sw  ^a:idL:*ez.  e^^a  EaLbryo  ai::  •?  Hüri^a.    Es  ia<Ä*c  iLs^^ 

sa>i  :rk*a:u^  Ii-er-. 

scä.*«:j>;5*ü«f a    *aj:?r^:i"fi   •*ct:i^    z»?"« ''ii-.*rii   ii    fLi»f3L   ufOiifiL    ^:rt- 
^trfüU.^a    ii«ft?<e-Ir«*a    la   i*fa  itij^ra  -fLirf<  S  :  i  w  -f :  i  -?  -i-,    >4*  w^*cb«t  xk 

■:  ze  V  ci'f::*?'!  *^ai :  r^ratja  "3*/äLnöi 

3.     '*':'!    :;i   i-:    x^*iO;p!a  fof  ät*- 

:^nl_~:;•.>^    Lsri"  i^  '*»  i-i'Wrmtf    rmÄ 


JYilVHa  iiiKj'rfC.  xa«i   \im  ia-iir-ri 
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kommen,  geht  der  Embryo  verschiedene  Metamorphosen  ein  und  wandelt 
sich  innerhalb  von  2—8  Monaten  in  eine  mit  Serum  fj:efüllte  Blase 
(Fig<  fM»**)  nm,  von  deren  Wandung  nach  innen  zu  eine  Knospe  aus- 
sproßt, aus  der  sich  ein  neuer  Bandwurnikopf,  ein  Scolex,  sowie  ein 
denselben  umschließender  8ack%  ein  Receptaculum  seolicis,  ent- 
wickelt. 

Die  mit  einem  Bandwurmkopfe  versehene  Blase  bezeichnet  man 
als  Fliiiie  oder  C'ystieerciis  eellulosae.  Die  Scolices  besitzen,  ausge- 
bildet, einen  Hakenkrauz,  Saugnäpfe,  ein  Wassergelaßsystcm  und  zald- 
reiche  Kalkkürper  in  ihrem  Leibesparencluin.  (Jelangen  dieselben  in 
den  Magen  tles  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst  und  es  entwickelt 
sich     dureb    Bildung     von 


Gliedern  von  dieser  Amme 
ottiden- 
eine    neue    Taenia 


aus  eine  neue  Proglottiden- 


kette , 

solium. 

Die  Taenia  solium 
b  e  w  0  h  n  t  den  D  (r  n  n  - 
d  a  r  ni  des  M  e  n  s  e  h  e  n 
und  wird  durch  den  Genuß 

ungekochten  Schweine* 
tieisches  erworben,  indem 
die  zugehörige  Finne  fast 
nur  beim  Schweine  und 
beim  M  e  n  s  e  h  e  n  vor- 
kommt. Vermittelst  seiner 
Saugnäpfe  und  seines 
Haken kranzes  beftef  er  sich 
an  die  Schleimhaut  des 
Darmes  fest ;  der  übrige 
Teil  liegt  ausgestreckt  frei 
im  Darm.  Meist  findet  sie 
sich  nur  in  ei  n e  ni  Exemplar 
im  Darme  vor,  doch  ist 
die  Anwesenheit  mehrerer 
Exemplare  nicht  selten. 
Gelegentlich  hat  man  bis 
zu  9)  und  44)  bei  eine  m 
Individuum  beobachtet.  Sie 
verursachen  Reizung  der 
Dannschleimljaut,  Kolik, 
Störungen  im  Zeniial- 
nervensystem  auf  retlektori- 
schem  Wege. 

Die  Finne  ist  in  den 
i  iew  elieri  des  Schweines 
bald    nur    in    vereinzelten, 

balrl  in  zahlreichen  Exemplaren  iVig.  Ml)  vorhanden,  und  es  können 
einzelne  Organe,  so  z.  B.  ein  Muskel  oder  das  Herz,  von  denselben 
dicht  durchsetzt  sein. 

Beim  Menschen  kommen  die  Gysticorken  in  den  verschie- 
densten Geweben,  wie  Muskeln,  Gehirn,  Auge,  Haut  etc.,  vor.  In  den 
Hirnhauten    und   dem  (iehirn    kann   die  Finne   in  Form    maulbeerühu- 


Fig.    56L     Cysticcrken    der    Taenia 

s  o  J 1  u  ni  im  Epicard  mal  MiinkclOeisdi  de»  Herzen« 
emm  öchweines. 
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lieber  oder  traubenartig  giuppierter  BläscheDhaufen  auftreten,  welche 
als  Cysticercus  racemosus  (Zenker)  bezeichnet  werden.  Die 
Bläscljeu  sind  meist  steril,  ducli  können  einzelne  derselben  einen  Scolex 
enthalten. 

Die  Bedeutung  der  Finnen  Helltet  sich  nach  ihrem  SitJS,  doch  ist 
sie  im  allgemeinen  gering;  die  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  oft 
schwere   Störungen,   doch   können   krankhafte   Symptome  auch   fehlen. 

Lokal  ruft  sie  eine  leichte  Entzündung  her- 
vor» die  zur  Verdichtung  des  Bindegewebes 
in  der  nächsten  Umgebung  der  Blase  führt. 
Sie  bewahrt  jiihrelang  ihre  Lebensfähigkeil, 
Nach  dem  Tode  des  Scolcx  schrumpft  die 
Blase,  untl  im  Inniiern  lagert  sich  eine 
kreidige  Masse  ab.  Die  Haken  erhalten  sich 
in  der  Masse  sehr  lange.  Die  Infektion  mit 
Finnen  erfolgt  dadurch,   daß  Eier  oder  Pro- 

f^^         glottiden  in  den  Ma^^en  des  Menschen  gelangen. 
#Ä  Taenla     nictlioeanelhita    s.    sasriiisita 

ifl         übertrifft  die  1\  sulium   nicht  nur  an  Länge 
Iw         (bis  4 — 7  m    und   mehr),   sondern    auch   an 
JK        Breite  und  Dicke,  sowie  an  Größe  der  Pro- 
BflB        glottiden  (Fig.  5f)2). 
m  Der    Kopf    ist    ohne    Hakenkranz     und 

|H  Rostellum  (Fig.  bi\H)  mit  einem  Haciien  Scheitel 
^3]  und  4  großen  kräftigen  Saugnäideu  verseben, 
flu  die  gewohnlich  von  einem  schwarzen  Piginent- 
flU       säum  umfaßt  werden. 


I 


i 
I 

Flg.  562. 


Fig.  5n;i 


Fig.  564. 


Fig.  562.  Stücke  mm  einer  Taenia  sagiuata  in  natürlicher  Größe  {nach 
Leuckart). 

F\g,  5*vi.  Kopf  von  Taeiüa  eaginata,  zusammen  gezogen,  Schwarze  I'ig- 
nientierunj!;  m  und  zwischen  den  Sau^gniben.   Ungefärbte  Glycerinpräparat.    Vergr.  3(1. 

Flg.  5(34.  Glied  der  Taenia  eaginata^  um  die  Hälfte  vergrößert  (nach 
Leückart). 

Die  Eier  sind  ähnhch  wie  hei  Taenia  solium.  Der  ausgebildete 
trächtige  Uterus  (Fig*  564)  hat  eine  große  Zald  von  Seitenästen, 
die  dicht  nebeneioander  verlaufen  und  statt  dendritischer  Verzweigungen 
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bloß  dichötomische  Teilung  besitzen.  Die  Geschleclitsöffnung  liegt 
hinter  der  Mitte  ties  Seitenrandes.  An  den  freiwillig  abgegangenen 
Gliedern  sind  die  Eier  meist  entleert. 

Die  Finne  bewohnt  gewöhnlich  die  Muskeln  und  das  Herz,  selten 
andere  Orgaue  des  Kindes  (Cysticercus  bovis)  und  ist  etwas 
kleiner  als  die  Schweinetinne. 

Die  E  n  t  w  i  c  k  e  1  u  n  g  erfolgt  in  ahnlicher  Weise  wie  bei  T.  soliuni. 
Mißbildungen  des  Bandwurms  sind  sehr  häutig. 

Der  Mensch  acquinert  den  Bandwurm  durch  Genoß  von  rohem 
Rindfleisch.  Ob  auch  die  Finne  beiui  Menschen  vorkommt,  ist  nicbt 
sicher,    wird   aber  von   einigen  Autoren  (Arndt;  Heller)   angegeben. 

Durch  seine  kräftigen  Saugnäpfe  vermag  er  sich  an  der  Darm- 
schleimhaut festzuhalten.  Stieda  bat  einen  Fall  beobachtet,  in  dem 
eine  Tänie  in  einer  Länge  von  15  cm  durch  die  Wanil  des  Duodenums 
in  das  Pankreas  gedrungen  war  und  in  ihrer  Umgebung  Oewebsnekrose 
und  Blutung  verursadit  hatte. 

Tiienia  cneonierlna  n,  eni[>tlca  bt  \5 — 20  cm  \&ng,  besitzt  einen  Kopf  mit 
Ro8teüum  und  HakenkrATiz,  ÖJe  bimmt  hei  Hunden  und  Katzen  häufig  vor,  selten 
beim  Mcnsdieo.  IJir  Cysticercoid  bewohnt  die  Lau^  und  den  Floh  tie«  Hundes,  sdtenpr 
den  Floh  des  MenBchen  (GrasöI). 

Tabula  nana,  ein  kleii^er  Bandwurm  von  8—15  mm  Länge,  hat  einen  Kopf  mit 
4  Baugniipfen  und  einen  Hakenkranz;  ist  vornehmlich  in  Aegypten  und  Ilalien  be* 
obaciiteL  ß,  Grassi  konnte  bei  2  tjiciUanern,  welche  an  (schweren  nervösen  Btomiigen 
gelitten  hatten,  mehrere  Tanßend  Exemplare  abtreiben.  Nach  seinen  L'ntenäuchungen 
durchläuft  die  Tänie  ihre  gesamte  Enlwickelung  vom  Emhryo  an  im  Innern  deay«elben 
Wirtes*.  ViBCOKTi  (Rindicontt  Ä.  htiittto  Lombardo  XV iU  1886/  fand  l>ei  der 
Sektion  eines  jungen  Nordiialieaers  Taenia  nana  in  größerer  Zahl  im  unteren  Teil  des 
Heu  ms.  In  Deutschland  ist  i*ie  nur  in  einige«  wenigen  Fülen  (MertexSj  Leichtex- 
STERX,  RrVpER]  betihachtet  worden. 

Taenia  (limlnnta  (Rl:d.)  s.  flairopunctata  (WEtNLAKi>)i  miDima  (GRAsai), 
ein  Baudwunn  von  20—60  mm  Länge,  mit  Kopf  ohne  Hakenkranz,  der  bei  Batten 
und  Müuäen  hänfig  iät,  ist  in  einigen  wenigen  Fällen  auch  bei  Menseben  beobachtet. 
Nach  GftAsax  und  BovELLi  lebt  die  Finne  in  eineoi  kleinen  Schmetterlinge  sowie  in 
Käfern- 

Ali*  Taenia  africana  hat  kürzlich  y.  Llsbtow  einen  größeren  Bandwurm 
mit  unbewaffnetem  öcolex  beschrieben  ^  der  bei  Negern  in  Dentech-Ostafrika  be- 
obachtet wurde. 

Bin  UaiiHtiereu  kommen,  von  jenen  Tänien^  die  sie  gemeioBam  mit  dem  Menschen 
besitzen,  abgea^eheu,  Tftnien  »ehr  häufig  vor,  nnd  zwar  M^wohl  bei  Herbivoren  al;« 
bei  Carnivoren  und  beim  Geflügel, 

Taenia  marginata  da»  Hunden  kt  ein  1 — 5  m  langer,  mit  doppeltem  Haken- 
kranz vergehener  Bandwurm,  der  als  Blasen  wurm  in  und  unter  den  aeröeen  Hänteo 
von  Schaf,  Rind,  Zi^  und  Heb  wein  lebt  und  Blasen  (Cjatioercua  lenuicoUis)  ver- 
schieden er  lirößc  bildet, 

Taenia  i*errata,  eine  5<Ii— 100  cm  lange,  mit  Haken  bewaffnete  Hundetanie, 
bt  der  entwickelte  Zustand  von  Cyaticerken  (CVaticercUB  piriformis),  welche  bei 
Kaninchen  und  Ha^n  vorkommen. 

Taenia  coenuru»,  ein  mit  Haken  vers*ehener,  40 — 100  cm  langer  Hundeband - 
wurrn^  verlebt  fieinen  Blat^nzustand  am  häufig^sten  bei  Hehafen,  Hcnlann  auch  beim 
Rinde»  selten  beim  Pferd  und  der  Zie^e,  wo  er  da»  Gehirn  aufsucht  tCoenuni»  cere- 
brali»)  und  hii:i*ekorn-  bii*  höhnerei große  Bhi^en  bUdet,  welche  große  Mengen  von 
ScoUceB  produzieren.  Ihre  Anwesenheit  im  Gehirn  verursaelit  die  »og.  Dreh* 
kra  n  k  heit 

Taenia  plif'ata  (10—25  cm  hing),  T.  mammillana  (1 — 3  cm)  und  T.  per- 
foHata  (3— 5  cm  lang)  kommen  beim  "Pferde  vor;  T.  expanaa  (4—5  m),  T.  denti- 
culata  (25 — 80  cm)  tmd  die  gewöhnlichen  Bandwihrroer  det  Rinde«,  Im  übrigen 
kommen  als  seltenere  Parasiten  noch  mehrere  Tfioiea  bei  Schafen  und  Rindern  vor. 
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§  193.  Taenia  Eehlnoeoeeus  lebt  im  Darmkanal  des  Hundes. 
Sie  ist  4—5  mm  lang  und  besitzt  nur  4  Glieder,  von  denen  das 
hinterste  den  ganzen  übrigen  Teil  der  Masse  nach  übertrifft 
(Fig.  565). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und 
sitzen  auf  einem  ziemlich  bauchigen  Rostellum.  Ihre  Zahl 
beläuft  sich  auf  einige  30  bis  50. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasenwurm  vor. 
Er  entsteht  infolge  Einführung  von  Tänieneiern  in  den  Darm- 
kanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmkanal  in  irgend  ein  Organ 
eingewandert,  so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die 
kräftiger  Bewegung  nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer 
äußeren,  lamellös  geschichteten,  sehr  elastischen 
Cuticula  (Fig.  566  a)  und  einer  derselben  an  der  Innen- 
fläche aufliegenden ,    aus    körnigen   Massen   und  Zellen    be- 

Fig.  565.  AuBgewachBene  TaeniaEchinococeuB  (nach  Leuckart). 
Vergr.  12. 
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steheadeD,  Muskelfasern  und  ein  Gefäßsjsteni  enthaltenden  Parenchym- 
schieht  ib).  Wenn  die  Blase  nngefähr  Walnuligroße  erreicht  hat 
(manchmal  indessen  auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Pareochyra- 
Schicht  kleine  Brutkapseln  (e),  welche  eine  größere  Zahl  von  Sco- 
lices  i>rothi7Jeren,  Die  erste  Anlage  dieser  Bandwürniköpfchen  bildet 
eine  in  der  Wand  der  Brntkapsel  gelegene  grobkörnige  Protoplasina- 
masse  (d),  welche  bei  weiterem  Heranwachsen  eine  mit  der  Huhlung 
der  Brutkapsel  kommunizierende  Hrdiluiig  (e)  zeigt  iiud  sich  weiterhin 
zu  einem  mit  Hakenkranz  versehenen  Bandwurmkopf  (/)  differenziert, 
der  sich  nunmehr  ins  Lumen  der  Brntkapsel  einstülpt  (//  h).  Das 
Köpfchen  (A)  ist  dann  etwa  0,3  mm  lang,  besitzt  ein  Rostellum  mit 
kleinen  plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  Wassergefäßsjstem  und  zahl- 
reiche Kalkkörperchen  im  Pareneliym.  Häufig  ist  der  Vorderkörper  in 
den  Hinterkörper  eingestülpt  {g}. 


^:iia^ 


Fig.  üt)<l  WaniJ  tirn  r  M  chinococcus  blase  mit  Bru  tkap-<K  In  nud 
Scolice»  (Alk.  Karm*).  a  Chitinmembran,  b  Parenchymschiclit  mtt  blaaigen  Zellen, 
e  ßrutkaj>sehi,     */  r  /  g  h  Scolicet*  in  veriicliiedenen  Entwickelung>*«tatlien.     Vergr,  lOÜ. 


In  vielen  Fallen  bleibt  die  Eehinoeoeeiisblase  oliifiieh.  Ihre  einzige 
Veränderung  besteht  darin,  daß  sie  sich  unter  Bildung  neuer  Brut- 
kapseln un<l  Köpfchen  vergrößert,  bis  etwa  zur  (iröße  einer  Orange 
oder  einer  Faust,  Das  umgebende  Gewebe  bildet  eine  Bindegewebs- 
kapsei,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.  Der  Innenraum  der  Blase  ist 
mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und  Aosäuern 
nicht  gerinnt  und  kein  oder  fast  kein  Eiweiß,  dagegen  Kochsalz,  Oxal- 
säuren Kalk»  Tripelphosphat,  Harnsäure,  Zucker  (in  der  Leber),  oft 
auch  Cholesterin  enthält.  Die  Brutkapseln  sitzen  immer  an  der  Innen- 
fläche, falls  sie  nicht  mechanisch  losgelöst  w^unlen,  und  sind  als  kleine 
weiße  Punkte  durch  das  durchscheinende  Blasenparenchym  sichtbar 
Mitunter  bleibt  die  Blase  steriK 

In  manchen  Fällen  l>ilden  sich  TochterMasen  (Fig.  567  cl  Die 
Entwnekelun^  derselben  geht  unabhängig  vod  der  eigeutlicheu  Parenchym- 
schicht  in  der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen 
der  Cuticula  entsteht  eine  Ansammlung  von  Körnchen,  welche  sich  mit 
einer  Cuticula  umgibt  und  dadurch  zum  Zentrum  eines  neuen  Schicht- 
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tungssystems  wird.  Wahrend  die  Zahl  der  Schichten  sich  vermehrt, 
wächst  der  Inrienramu,  und  der  Inlmlt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochter- 
blasen  wachseo,  treiben  sie  die  Mutterblasenwand  bruclisackartig  auf. 
bis  ?^ie  schließlich  jilotzt  und  ihre  Itisiissen  freigibt.  Gelangen  sie  nach 
außen  neben  die  Mutterblase,  ho  erhatten  sie  vom  Parenchym,  in  dem 
sie  Hegen,  eine  äüfiere  Bindegewebskapsel  utid  erzeugen  alsdann  Brut- 
kapseln in  derseiben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Embryonen 
entstimdenen  primäi'en  Blasen. 


Fig.  567.  Echinofotcns  hydatidoöus.  a  LeberoW Hache,  b  Schwiehges 
Bindegewebe,  c*  Tochterblti^cn  inoerhalb  der  durch  einen  Schnitt  eröffneten  Mutter^ 
blase,     d  Verwaehsimgemembnin,     ^/,j  der  nat.  Gr. 


ejoer  exogenen 

e  c  i  p  a  r  i  e  n  s 
letzteres  deshalb, 


Proliferation  nennt 
Küchenmeister) 
weil  er  bei  Haus- 


Einen  Echinococcus  mit 
man  Eeliinoeoeeus  ^raiiiilosiis   (sco 
oder  wohl  auch  E.  veterliioniiii 
tieren  häutig  vorkomnit. 

Eine  zweite  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der 
E,  hydatidosus.  Er  ist  charakterisiert  durch  die  Anwesenheit  von 
inneVeu  Tochter  blasen  (567  c).  Nach  Angaben  von  Naünyn 
können  die  Scolices  und  Brutkapseln   eine   blasige  Metamorphose   ein- 


Geötoden. 
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gehen  und  so  zu  Tochterblasen  werden.  Die  Tochterblasen  erzeugen 
bisweilen  in  weiterem  Verlaufe  Eükelblasen.  Bei  Bildung  zahlreicber 
Tochterhiasen  kann  die  Hauptblase  eine  sehr  bedeutende  Gr«iße  erreichen. 

Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  Aufnahme  der 
Eier  der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häutigsten  ist 
der  Sit^  der  Blasen  die  Lel>er,  doch  findet  sich  der  Echinococcus  ge- 
legentlich in  den  verschiedensten  Organen,  wie  z.  B.  in  der  Lunge,  der 
>Ii!z,  den  Nieren,  dem  Darm,  in  einem  Knochen  oder  im  Herzen,  Ab- 
geselien  von  der  iiewebsverdrängung  und  der  b»kalen  Entzündung,  die 
er  verursacht,  zieht  er  für  den  Träger  oft  keine  schädlichen  Folgen 
nach  sieh.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen  Größe  <  Walnuß-  bis 
Äpfelgröße)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resorbiert»  die  Blase  schrumpft, 
es  bleibt  im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger  Detritus,  welcher  hautig 
zu  einer  mörtelartigen  Masse  verkalkt.  Die  Haken  erhalten  sich  darin 
sehr  lauge. 

In  anderen  Fällen  wird  der  Echinococcus  größer,  namentlich  wenn 
sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann  als- 
dann durch  seine  Große  gefährlich  werden.  Mitunter  treten  nament- 
lich nach  Traumen  und  nach  Durchbruch  der  Blasen  in  diese  oder 
jene  Leibeshöhle  schwere  Entzündungen  auf.  Audi  Durchbruch  ins 
Blutgefaßsystem  kommt  vor  und  kann  zur  Verschle}»pung  vou  Blasen 
und  zur  embolischen  Verstopfung  von  Gefälien  führen.  In  günstigeren 
Fällen  erfolgt  ein  Durchbruch  nach  außen  oder  in  den  Darm. 

Spontan  eintreteude  Verbreitung  von  Blutkapseln  und  Scolices  in 
demselben  Wirt,  sowie  experimentelle  Uebertragung  derselben  auf  einen 
anderen  Wirt  (älexinöky,  D^ve)  kann  zur  Bildung  neuer  Blasen 
führen. 

Der  als  Echtiioeoeeus  alveolarls  h,  Tiiiiltllotnilnrls  bezeichnete 
Parasit  präsentiert  sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  am 
liäutigsten  in  der  Leber,  selten  in  anderen  Organen  (Gehirn,  Milz, 
Nebenniere)  hat  und  einen  alveolären  Bau  (Fig.  MtS)  besitzt,  indem 
eine  derbe,  schwielige  Bindegewebsmasse  äußerst  zahlreiche  Hohlräume 
beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist  gallertig  durchscheinend  oder  besteht  aus 
Flüssigkeit  und  Gallerte.  Die  Form  der  Hohlräume  ist  zum  Teil 
kugelig,  zum  Teil  unregelmäßig  gestaltet.  (lewölinÜch  haben  sich  da 
*>der  riort  durch  Erweichung  und  Zerfall  des  Pareuchjms  ulcerosa 
Höhlen  {c}  gebildet.  An  anderen  Stellen  ist  das  Gewebe  käsig-filMös. 
nekrotisch,  oder  verkalkt,  oder  es  ist  das  Gewebe  gallig  imprägniert. 
Bald  tritt  mehr  die  käsige  Entartung  der  Wucherung,  bald  mehr  der 
alveoläre  Bau  in  den  Vordergrund.  Wo  die  Ent Wickelung  der  Kolonieeu 
weiterschrcitet,  erscheinen  im  Gewebe  graue  und  gelbe  Knötchen  (d), 
in  denen  Höhlen  mit  Kolloidpfröpfen  (Chitinhläschen  und  Knäuel)  sich 
entwickeln.  Der  ex(]uisit  alveoläre  Bau  liat  Veranlassung  gegeben, 
den  Echinococcus  für  eine  alveoläre,  kolloidhaltige  Geschwulst  der 
Leber  zu  erklären.  Erst  ViRciitnv  erkannte  die  wahre  Natur  des- 
selben und  wies  nach,  daß  die  sogen.  Kolloidmassen  Echinococcus- 
b läseben  sind. 

Xacb  Untersuchungen  von  Melnikow-Rasw^edenkow^  ist  der 
Alveolarechinococcus  als  eine  besondere  Species  anzusehen,  die  sieb 
in  dem  Gewebe  des  Wirtes  in  eigenartiger  Weise  vermehrt  und  in 
manchen  Fällen  auch  durch  Lvmph-  und  Blutgefäßmetastasen  von  dem 
ersten  Entwickelungsorte  auf  andere  Organe  (Lymphdrüsen,  Lunge,  Ge- 
l)irn)  übergreift. 
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Verbreitet  sich  der  Alveolarecbinococcus  in  irgend  einem  Organefl 
z.  B,  iu  der  Leber,  imf  die  Nadibar?^chaft,  so  tiiidet  man  im  Gewebe 
feinkörnige,  inebrkeniige  iirolophtsnuitiscbe  (Gebilde,  welche  von  rirnuu- 
latioiisgewebe  umgeben  sind.  Weiterhin  entwickeln  sich  kleine  Chitin- 
blasen  o<ter  auch  gefaltete  Membranen,  die  mit  k«>rniger  Masse  belegt  sind, 
während  das  Grannhitiousgewobe  zu  Bindegewebe  wird.  Die  meisten 
Blasen  bleiben  sterib  Scolices  entwickeln  sicli  nur  in  wenigen.  Ovoide, 
körnige  Gebilde  mit  dünnen  Membranen  werden  %on  Melnikuw^  eben- 
falls als  Embryonen  angesehen.  Die  Chitinniemliranen,  die  in  Granu- 
lationsgewebe liegen,  sind  oft  von  Riesen z eilen  umgeben. 

Die  Lebensgeschichte  des  Älveolarecliinococcus  außerhalb  der 
Organparenchyme  ist  unbekannt:  Verffitterung  an  Hunde  hat  keinen 
positiven  Erfolg;  es  scheint»  dali  die  Embryonen  und  die  Scolices  des- 
selben im  Hundedarm  nicht  entwickelungsfähig  sind. 

ff 


Fig.  568.  Stüek  aus  ei norii  E  c  h  i  n  o  c  o  c  cm  s  m  u  1 1  i  1  o  c  u  1  a  r  i  &  im  Durch- 
schnitt,  a  Alveolär  gebautes  Echinoeoccuf^gewebe.  h  LelnTgcwebe.  **  Erweichirngt*- 
höhle,    d  Frische  Knötchen.    Natürliche  Größe. 

Der  gewöhnliche  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr 
häutig;  am  häutigsten  kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewohner  in 
enger  Berührung  mit  den  }Iun<ien  leben.  Der  Alvcolarecbinococcus  ist 
hauptsächlich  in  der  Schweiz,  in  Siitldeutschland^  Oesterreich  und  in 
Rußland  beobachtet* 
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§  VM.  BotlirlocH'iiluil US  latus  (  Br emserK 
der  Oriibeiikopf,  ist  iler  aiiselinlichste  Band- 
wurm des  Menschoii,  der  bis  zn  ü— 8  m  mißt 
und  aus  31*0* > — 4t öj  kurzen,  aber  breiten 
Gliedern  besteht  (Fig.  lM^,  die  in  den  mitt- 
leren Teilen  um  breitesten  sind  und  am  Ende 
wieder  schmäler  werden.  Die  Länge  der  größ- 
ten Glieder  lieträgt  3,5  mm.  die  Breite  10 
bis  12  mnu 

Der  Kopf  (Fig.  570)  hat  eine  längsovale 
oder  keulenförmige  Gestalt,  ist  2,5  mm  lang 
und  1,0  mm  lueit,  etwas  abgeplattet,  besitzt  au 
jedem  Seitenrande  eine  spaltfiVrmige  Sauggrube 
und  sitzt  auf  einem  fadentlünuen  Haisteil 

Der  Körper  ist  dünn  und  tlacli  wie  ein 
Band,  nur  das  Mittelfeld  der  (Glieder  springt 
etwas  nach  außen  vor.  Au  dieser  Stelle  findet 
sich  der  Tterus  in  Form  eines  einfacljen  Ka- 
nals» der  eine  Anzahl  von  Schiangenwinduugen 
(Fig.  571  m\  bildet.  Sammeln  sich  in  dem- 
selben die  Eier  in  größerer  Menge  an,  so 
legen  sich  die  seitliehen  Bögen  des 
Uterus  schlingenförmig  zusammen, 
so  daß  eine  eigentütnliche  rosetten- 
förmige  Zeichnung  entsteht.  Die 
GeschlechtsöfFnungen  Hegen  in  der 
Mittellinie  der  Banchtiache ,  dem 
vorderen  Hände  des  (iliedes  ge- 
nähert, die  weibliche  Öetfnung  {a) 
dicht  hinter  der  niüunlidien  (/), 

Fisr.  5G0.  ßo  thriocephalus  latuf^ 
(Dach  Leuckartk    NatürL  Gr. 

Fip.  570.  Kopf  des  B o th ri o - 
cepjiaiii^    latUK    Bß£MS£R»    vcrgF50ert 


(noch  Hfxleii). 


Fig,  5:a 


Fig.  569, 
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Der  Keimstock  (g)  ist  ein  paariges  Organ,  das  in  der  Mittelschicbr 
liegt:  die  Dotterkammern  (A)  sind  dagegen  in  der  Rindenschicht  ein- 
gelagert. Hinter  dem  Sammelrohr  ii)  der  Dotterkammern  liegt  die 
Schalendrüse  (A).  Die  Hoden  bestehen  aus  hellen  Bläschen  {ök  die  in 
den  seitlichen  Teilen  der  Mittelschicht  liegen  und  durch  feine  Kanäl- 
chen (c)  mit  dem  Samenleiter  Irf).  der  im  Cirrusbeutel  ie  f)  endet,  in 
Verbindung  stehen. 

Die  Eier  iFig.  572)  haben  eine  ovale  Form  und  eine  Länge  von 
0.07.  eine  Dicke  von  0,C>45  mm.  Sie  sind  von  einer  dünnen,  braunen 
Schale  umgeben,  deren  vorderer  Pol  ein  deutlich  abgesetztes,  klappen- 
formiges  Deokelchen  bildet. 


Fiz.  "'Tl.  Miitelstück  einer  Prozlotti*  von  B-t hriocephala*  lata*, 
von  der  Di?r?alflÄche  au*  gi?sehen.  Die  Rinäenschioh:  de<  »ili-f^ies*  ist  bt*  *nf  einen 
Saum  an  i-en  Seiten  teilen  enifemi  und  *\i^  >li:reUchi'.'h:  dadiirch  bloßireleirt  njch 
SOXXE& .  j  Seiten ^ili^.  b  H'>ienblis<.'faec.  *  H«>ienkaiiälohen.  /  Samen  ieiter. 
f  Hinterer.  /  vori'?r»?r  H-.'hlmu*kelapp*rtr  Cimi^beutel  "i■?r^  Samenleiter* .  :  Keim- 
stock. 7  In  i-er  Kir.denrH:iiii.'fat  li«f^ende  I>,"'Cterkam*-nem.  i  Saniiiieir/hn?  de*  Dotter- 
stocke!», deren  Zweite  auf  der  ventralen  Seite  nach  den  D-^tterkammem  ziehen. 
k  Schalen^ini-^.  '  Anfar.z  de*  U':er^.  «  Schlinjen  de*  mi:  Eiern  £>?fuiiten  Uteni*, 
descien  OeffniiL^   au:  der   V-rri-rrtläclie  oes  Glieii-fs   Le^.      '    Scheide.  Scheiden- 

ötfnua;^.     Venrr.  .C 


Der  B«>ikr.  latus  k'.'iiinit  namenrl:»:h  in  der  S.'hweiz.  im  Nonlosten 
von  Europa,  :a  Holiar^d  und  in  Japan  vor  und  :-?* t  wie  die  Tinien  im 
Dünndarm  de>  Jlensoher..  Xaoh  B'jlliX'.tER  :s*  er  au'-h  in  München 
ziemÜL-h  häuri;::.  Die  ers*e  Entwi-.'kelu";^  der  Eier  ert-jl^t  im  Wasc^er. 
Nach  Monaten  enrwi-'ke!:  si-^h  ein  Fi^:.  .'T.»  n*.::  ••  Hit'hen  bewatf- 
ne:er  und  mit  Flininierha^iren  bedr'-x'er  En::ry:  <>  n  :  o  <phae  ra-. 
Derselbe  entwiokelr  si'.'h  in  einem  n:«:l:  m"  ekann'en  Z^isciienwirt  zu 
einer  Finne  ■  P I  e  r  o  ■:  e  r  -.*  o  id.  weLoh^  na-;!:  ien  l"n:ersu''huiigen  von 
Braux  in  Jen  rus<i<«.'hen  Ostj-eepr-.-vinzen  vornehnilioii  »ien  He^rfat  umi 
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die  Quappe  als  zweiten  Zwischen  wirf  aufsucht  und  sich  in  den  Miiskehi 
oder  in  den  Eingeweiden  dieser  Tiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
wurm ansgestaltet.  Nach  (iRASSi  und  Parona  kommt  die  Finne  des 
Bothriocephalus  latus  in  Italien  sowohl  beim  Hecht  als  bei  dem  Fluß- 
barsch vor;  in  Japan  ist  sie  am  häutigsten  (Ijima,  Leückart)  bei 
Onchorhynchus  Perryi  zu  tinden.  Zschokke  fiind  sie  unter  den  Fischen 
des  Genfer  Sees  bei  Lota  vulgaris,  Perca  tiuviatilis,  Salmo  Umbla,  Esox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.  Aiu  häufigsten  ist  sie  bei  der 
Quappe  (Lota  vulgaris)  und  beim  Barsch  (Perca  Huviatilis).  Gelangt 
dieselbe  dnrch  Genuß  der  genannten  Fische  in  den  Darinkanal  des 
Menschen,   so   erlangt  sie    wieder   Geschlechtsreife.     Nach  Braun    und 


^' 


.^-^TV 


■■■'ivS:- 


Fig.  572. 

Flg.  572.  Eier  von  Bothrio- 
eephaJus  latUB,  eine«^  nach  Ent- 
leer ua^  ded  Doltennhalt^  {nach  Leu- 
ckabt), 

Fig.  573.  Freier  Embryo  von 
ßothriocephaluK  latus  mit 
Flhnmerkleid  (nach  Leuckart). 


Fig.  573. 


Parona  kann  man  die  Finne  auch  beim  Hunde  nnd  bei  der  Katze  zur 
Entwickelung  bringen.  Bei  Anwesenheit  von  Bothriocephalen  im  Darm 
kann  sich  eine  allmählicli  zuuebmende  Aniiniie  einstellen,  welche 
der  pernidösen  xVnäniie  gleicht.  Die  Verminderung  der  roten  Blut- 
körperchen und  des  Hamogloliingehaltes  des  Blutes  kommt  wahrschein- 
lich dadurch  zu  stände,  daß  beim  Absterben  des  Bandwurms  ein  die  Blut- 
körperchen schädigendes  Gift  in  die  Saftemasse  des  Körpers  übergeht. 

BothrloecffhutoK  c«>rüiitas  (Leuckart)  t^t  ein  ßandwuru]  von  80-^115  cm  Lange 
mit  einem  herx förmigen  Kopf,  desHeu  Haugrinneii  tlächenf^tandip  mml.  Die  Breite  der 
reifeD  Glieder  beträirt  7—8  mm,  die  Lange  3—4  mm,  lu  Grönland  und  Isliind  ißt 
er  ein  häufiger  Parasit  der  Hnnde,  der  beehiinde  iind  de«  Walrtwses  und  findet  sich 
gelegentlicli  auch  tjeiiii  Men^jchcn,     Die  Finne  lebt  ebenfalls  in  Fiftchen. 

Bothriocephahis  Mansoni  (Cobbold)»  »,  liguloides  (Lkückabti  ht  die 
Finne  tPlerocercoid)  eines  Bandwurm!^,  die  fein  ige  Male  (äLlnsöx,  Ijema»  Mfrata) 
in  dem  Körpergewebe  und  in  den  ableitenden  Harn  wegen  >  rösp.  im  Harn  beohnchtet 
worden  ist;  »eine  Herkunft  i(*t  nicht  V»ekannt. 

B r> t  h  r  i  o  c  e  p  h  a  1  u  »  f  e  I  i « ,  der  bei  den  Katzen  vorkommt,  hi  dem  ßothrio- 
eephalus  latus  ähnlich. 

Bothriocephalua  latus  kommt  auch  beim  Hunde  vor. 


Literatur  über  BothriocepUalus  latus, 

BoiUngcr,   noihrinreph.  latus  m  Müwiht^n,  D.  Arch.  f.  Hin.  Med,  XYA'I7  l^S, 

Hruun,   fJi*   ti'fr.  l'araäit^n  dei  Mentek^n,  Wünburg  /^ew, 

iirti^ttU   B.,  f  Rovilli^    Cftnirib*  aUn  studio  tUUo  rpituppo   del  ßoirioetfalo  talo,    Oiorm, 

iUHa   IL  Accad.  di  Med,  1387,  rtf,  ChL  /  BakL  III  ISSS, 
Leurkart,  /.  e.,  und  Zur  SolhrioeephalHS'Fnuye^  CbL  /  Baku  uu  i^^ratüenk,  I  1S87* 
Schftumannt   Znr  Kenntnis  der  Botitriotrphnlus-Anäwie^   Berlin  JS94, 
Sehattmunn    h.  Tallqi^isi^    ßtutkörperchtm  auß*isende  Ei^ei^th.  d,  brtiien  Bandvmnnei^ 

IK   med.    Woch.   1893, 
Zl«ffl«r,  I^rK  d.  allff.  F«ti»ol.    U.  AuA.  49 


770 


Tierische  Parasiten. 


Sommer,   Ueh.  d,  Bau  d.  getehlechtsreiftn  Glieder  r.  B.  latus,  Leipzig  1872. 
Vanlair,   Ca»  de  bothrioeSphalie  en  Belgique,  Bull,  de  VAc.  Roy.  de  Beigigue  XVIII 18SC*. 
Zsehohhe,    Bothrioceph.   latus  in    Genff    C.  /.  B.  I  1887;    Zwischemcirt   d.  Bolhr.  laiuf. 
ib.  IV  1888. 

B.  Nemathelminthen,  Bandwürmer. 

§  195.  Die  als  Parasiten  vorkom- 
menden Bundwflniier  gehören  alle 
zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen 
cylindrischen,  schlanken,  gestreckten,  mit- 
unter fadenförmigen  Körper  ohne  Seg- 
mente und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist 
dick  und  elastisch.  Die  Mundöffnung  end- 
ständig, bald  mit  weichen,  bald  mit  ver- 
hornten Lippen  versehen.  Der  gestreckte 
Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylus- 
magcn  die  ganze  Leibeshöhle  (Fig.  574), 
B  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist 
pfriemenförmigen  Hinterleibsende  an  der 
Bauchfläche  auszumünden.  Die  Geschlechts- 
organe und  ihre  Oeffnungen  gehören  der 
Bauchfläche  an.  Die  weibliche  Geschlechts- 
ölfnung  liegt  in  der  Gegend  der  Körper- 
mitte, seltener  dem  Vorder-  oder  Hinter- 
ende genähert  (Fig.  574  A  a),  die  männ- 
liche fällt  mit  dem  After  zusammen  (B  c). 
Die  Chitinbekleidung  des  Afterdarmes 
bildet  bei  Männchen  Haftorgane  für  die 
Begattung.  Die  Männchen  sind  meist 
kleiner  als  die  Weibchen.  Die  Entwicke- 
lung  ist  eine  direkte,  die  Metamorphosen 
sind  wenig  auffallend.  Die  beim  Menschen 
vorkommenden  Nematoden  sind  teils  harm- 
lose Parasiten  des  Darmes,  teils  sind  sie 
sehr  gefährliche,  mitunter  todbringende 
Parasiten  verschiedener  Organe. 

§  196.    Asearis  lumbrlcoides ,  der 

gemeine  Spulwurm  (Fig.  574),  ist  ein 
cylindrischer,  an  den  Enden  sich  zuspitzen- 
der Wurm  von  hellbräunlicher  oder  röt- 
licher Färbung.  Das  Weibchen  (A)  ist 
25—40  cm  lang,  das  Männchen  (B)  be- 
deutend kleiner,  und  sein  hinteres  Leibes- 
ende hakenförmig  gebogen,  mit  zwei 
Spicula  {e)  oder  Chitinstäbchen   versehen. 

Fig.  574.  Aecaris  lambricoideB  (nach 
Perls).  A  Weibchen.  B  Männchen  in  natttrlidier 
Größe.  Bei  a  die  weibliche  Geschlechtnöffnung. 
c  Die  beiden  Spicula  des  Männchens.  6  Das  ver- 
größertc  Kopfende  des  Tieres  mit  den  3  Lippen. 

Fi^.  575.  Ei  vonAscarie  Inmbricoides 
(nach  Leuckart)  mit  Schale  und  £iw€ifih(llk 
Vergr.  300. 


Fig.  574. 
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Die  Mimdöffuung  (//)  wird  von  drei  muskulösen  Lippen  umgebea. 
die  sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  OesclilechtsüffDung  des  Weibchens 
(A  a)  Hegt  vor  der  Körpermitte.  Die  Eier,  welche  die  reifen  Weil>chen 
in  nnj^elieuren  Jlengen  beherbergen,  liaben  im  ausgebildeten  Zustande 
eine  doppelte  Schale  (Fig.  575)  und  um  dieselbe  eine  EiweißhüJle. 
Die  (irüEe  beträgt  TM)— 70  u.  Der  Wurm  bewohnt  den  ganzen  Darm- 
kaual,  am  häutigsten  den  Dnnndann.  Es  ist  der  bäutigste  Parasit  des 
Menschen  nnd  findet  sich  oft  in  zabireicbeo  Exemplaren  vor.  Bei  An- 
wesenheit reifer  Weibehen  enthält  der  Kot  Eier  in  großer  Zahl.  Die- 
selben sind  sehr  resistenzfäbig  gegen  äußere  Eintlüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknen  und  Einfrieren. 

Die  Eier  bedürfen,  um  sich  zum  Spulwurm  zu  entwickeln,  keines 
Zwischenwirtes  (Lutz,  Leuckart,  Grassi,  Epstein  i,  so  daß  also  der 
Mensch  sich  durch  Verschlucken  der  aus  dem  Darm  entleerten,  im 
Kot  gereiften  Eier  iüfizieren  kann.  Xacb  Fütterungsversuchen,  welche 
Epstein  mit  Eiern,  die  lange  in  feuchtem  Kot  kultiviert  worden  waren, 
au  Menschen  angestellt  hat,  crreiclit  der  Spulwurm  10—12  Wochen 
uacb  dem  Genuß  der  Eier  Geschlechtsreife,  und  es  ist  das  Männchen 
alsdann  13^15  cm,  das  Weibchen  :^>— ^K*  cm  lang.  Bemerkbare  Stö- 
rungen ptlegt  seine  Anwesenheit  im  Darme  meist  nicht  herbeizuführen. 
Nur  wenu  er  in  großen  Mengen  zugegen  ist,  verursacht  er  zuweilen, 
namentlich  bei  Kindern.  Darmkatarrh,  Erbrechen,  nervöse  Störungen 
und  Konvulsionen.  Mitunter  kriecht  er  in  normale  und  pathologische 
Oeffnungen  in  der  Wand  des  Darrakanals  und  ruft  dadurch  Beschwerden 
hervor.  So  kann  er,  wenn  er  in  den  Ductus  choledochus  gelangt, 
Gallenstanung  bewirken.  Dringt  er  durch  ein  Geschwür  nach  außen 
in  die  Bauchhöhle  oder  in  einen  Bruchsack,  so  kann  er  Entzündung 
der  betreffenden  Gewebe  veranlassen.  Nach  Leückart  soll  er  auch 
die  unverletzte  Darmhaut  passieren  können.  Häufig  geht  er  per  anum 
mit  dem  Stuhl,  zuweilen  auch  per  os  durch  Erbrechen  ab.  Vom  Rachen 
aus  kann  er  in  den  Kehlkopf  einwandern. 

Bei  Haustieren   kommen   Atiräriiien   et>enfallB  häufig  vor,    Ascaris  liimbri- 

coideft  kommt  l>eim  Schwein  (A.  siiilla)  und  Riml  (A.  vitulij  vor.  Aecana  megalo 
cephalä.  ein  Spalwunii,  d^een  Weittchen  18—37  cm  lang  ist,  ist  ein  häufiger 
DarmpÄTasit  de*  Pfenles  und  des  Ej^d*.  Ascarifi  iDVetax,  dessen  Weibchen  eine 
Länge  von  12  cm  erreicht,  kommt  Mufig  bei  Hunden  und  Katzen  vor  und  ist  auch 
bei  Menschen  beobachtet;  ver^ehiedene,  als  Heterakia  hezeichiie(4^  Arten  koramen 
bei  dem  Geflügel  vor.  Heterakia  maculot*a,  der  Tauben^pulwurm,  kann,  falh  er  in 
großen  Mengen  im  Taubendarm  auftritt,  die  Tauben  toten» 

Literatur  über  Ascaris  lumbricoides. 

Kpftein,    Uehertraguny  de*  J^/ndiewrm*,   Jakfb,  /  KimderktÜk,  SS,  Bd.  lS9if, 

iirujtgit    InUtrno  all*  Attartä  lumbrwoid^,    Gcms.  d^ffti  OMpf^dnli  ff  t$8l   h.  CbL  f*  Bakl^ 

in  ISSS;   Triehf>r^ßfkal94S'  u,  Atcatis^iUwiektiunff,  iUd,  l  ISS?, 
tfuber,   Bitttiotjniphw  der  klin,  itelminiholo^i^,  Mmckm  IS9S* 
Kitt,   L«krb>  iL  pnth  ^anai.   iXafftwHik  IT.  Stuttgart  ISUS. 
Lettckartf    I7ebertfa$ujttpriät  dea  A»earis  tumbriitnd§§,  Cbl.  f.  Baki.  II  ISS 7» 
Lullt  J^*if  I^ffff*'  ^^^   tnvatUm  vqu  Thtnia  wUiptSm  «*  Ast^rU  lumlfrimid^M,    CbL  A  Baki. 

fj  1MS7 :    Cehrrlm^ung  d**  mensfhlUken  SpvUfvm^,  »6,  ///  IS  SS, 
reipe»\    Ti^^rUchc  Purasüeti,  Sr^ebn,  d,  aiip,  Fütk.  III  JS9?  u,    VII  190t  (LiL), 
SitttykifWi    AnrQtidi>*i4  hep<Ui$,  Z,  /.   IftUk,   XXI  1900, 

§  197,  Oxyuris  vermlrularls*  der  Pfriem  o  nst  h  wanz  oder 
Maden  wurm  {Vig.  576),  ist  ein  kleiner  Rundwurm,  das  Weihchen 
1»*  nun  hing  (Vi  L),  am   hinteren  Ende  pfriemenförmig  zugespitzt,   das 
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Männchen  4  mm  lang  (c\  hinten  stumpf  endend,  der  After  mit  einem 
Spioulum  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  577  a\  die  der  Leib  des  Weibchens  oft  in  unge- 
heuren Mengen  beherbergt,  sind  50  fi  lang  und  24  /i  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche  und  eine  Schale,  die  von  einer  dünnen 
Eiweißlage  überzogen  ist.  Oxyuris  vermicularis  bewohnt  den  Dick- 
darm und  den  untersten  Teil  des  Dünndarmes.  Nach  Zenker  und 
Heller  finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen  Weibchen  im  Dickdarm, 

die  jüngeren  Individuen  und  die  Männ- 
chen im  Dünndarm.  Sie  kommen  sehr 
häufig  in  mehr  oder  weniger  großen 
Mengen  vor.  Des  Nachts  wandern  sie 
gerne  aus  dem  Rectum  in  die  Um- 
gebung des  Anus  aus.  gelangen  auch 
wohl  in  die  Scheide  und  erregen  Jucken. 
Sie  können  ferner  auch  durch  den 
Uterus  und  die  Tuben  in  das  Becken 
vordringen.  Im  Beckenperitoneum  sind 
mehrfach  abgekapselte  Tiere  oder 
wenigstens  Eier  von  solchen  beobachtet 
worden.  Ob  sie  die  Darmwand  durch- 
dringen können  «Vuillemin),  ist  nicht 
sichergestellt.  Wagexer  fand  in  der 
Submucosa  des  Darmes  abgestorbene, 
verkalkte  Exemplare. 


Fii 


FiiT.  0 » . . 


Ewru  «vtülU«?«*  Wrtcvhtfn.     .•  Minpcluni    nach  Hft  ifk  >    Yerjr.  l«Jl 

Fix.  ^^^>    Fier  Toa  Oxyuris  T,ern:icul*ri*  in  Terscktedeaen  Stadien 
der  Fttsvu'ketuu^   u^ich  ZksKEK  ucvi  Heixek.  x.  ).  ^-  IVHtafimrfcmig.    i  Kmnl> 


Däiu::  die  F:er  rur  E:::wiokeIuu^  konirtiea  «Fii:.  577« — «tl  müssen 
<ie  :i;ioh  Aocisii:  mit  de:'.i  Kote  wie^ier  in  den  Mi^a  Ats  llenschen 
ixier  ei:u^>  tiervs  iÄ*U:L^\?u.  St?iir  wiihr^-hf?:iiL:v:h  >:ev*kt  äA  der  Be- 
>:t^^:T  >iO"  i^wur^^n  ><^lb<:  wieder  ar:.  ir.de:::  r.  B»  '.iie  beim  Kr;itzeQ  an 
vieu  F:u^vr?.  hdt*te:i  ^rebLteb^n.^^?.  K:er  >;d:er  iü  ien  Moad  geläutsen. 

P:^'  Fi^r  ^e^:r:is::v:l  dji>  Au>:r^-vk:i':::  ><fhr  i:u:  -jLüi  kC^anea  ia  diesem 
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Literatur  über  Oxyuris. 

Helteff  Ojrt^urU  vermicularis,  Mandb,  v,  Zi^m**tfi.  VII  u,  D.  A.  f,  klin.  Med,  77.  Bd,  1908. 
Kölb,  Oj^tfuris  vermie.  im  Chvum  Dou^lwtif  Chi.  /.  B,  Orig,  XXXI  190^, 
MnmHi^  CUii  imp.  guüa  »alpingt  cortien,  uova  di  Ox.  r.,  A.  per  le  Sc  M^d,  XXV  190S, 
Schneider,  Ox,  verm.  im  Beckenpürrioiieum  einaekapMfll,  CbL  /.  B,  Orig,  XXXVI  1904. 
VuiUeniin^  F^neir,  du /ein,  d*Ox^  <\  (mi\  le*  paroi»  de  t'intestin,  C  /.  B.  Orig.  XXXII 1902. 
WageHet%   Oiyurit  termic.  in  d.  Dannwund,  D.  A,  /.  Hin.  Med.  SL  Bd.  1904. 

§  198.  Inehylostoma  dnoilfnale  (Dochmius  duodenalis  s. 
Strongylus  diiodenalis)  ist  eiu  kleiner,  zu  der  Familie  der 
Strongyliden  gehörender  Wurm,  der  den  oberen  Teil  des  Dünn- 
darmes bewohnt  (Fig,  578).  Der  walzenförmige  Körper  des  Weil)cliens 
besitzt  eine  Länge  von  5 — Is  umi,  des  Mäunehens  0—10  mm.  Das 
Kopfende  (Fig.  579)  ist  nach  der  Röckenfläche  zu  gebogen  uud  besitzt 
eine  bauchige  Muudkapsel  (rf).  Sie  ist  am  Rücken  fast  vollständig  ge- 
spalten und  der  Spalt  von  zwei  chitinösen  Lamellen  bedeckt.  Am 
Banchnxn<le  finden  sich  4  eingebogene  {b),  am  Rückenrande  2  senkrecht 
stehende  Zähne  (eh  welche  sämtlich  durch  chitinöse  Spangen  zusammen- 
gehalten werden. 

Das  Männchen  besitzt  am  hinteren  Körperende  eine  dreilappige 
Bursa  (Fig.  578/)  und  2  dünne,  gräteuförmige  Spicula  (/;).  Beim 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt  und  trägt  einen  pfriemeu- 
förmigen  Stachel,  die  Vulva  liegt  hinter  der  Körpermitte.  Die  ovalen 
Eier  (Fig.  iy>K))  sind  44—07  ii  lang,  2:i— 40  //  breit.  Sie  machen  die 
ersten  Furchungsstadien  im  Darm  des  Menschen  durch  Ut—d],  ent- 
wickeln sich  in  warmem,  schlammigem  Wasser  weiter  (e  /)  und  können, 
in  den  Darmkanal  des  Menschen  verbracht,  sofort  wieder  zu  geschlechts- 
reifen  Tieren  heranwachsen.  Mit  seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm 
in  der  Schleimhaut  bis  zur  Subuiucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll. 
Seine  Ansatzstelle  ist  später  durch  eine  kleine  Ekchymose^  in  deren 
Mitte  ein  weiBer  Fleck  mit  einem  zentralen  Löchelchen  liegt,  gekenn- 
zeichnet. Mitunter  findet  man  in  der  Darmschleimhaut  kleine,  mit  Blut 
gefüllte  Höhlen,  welche  je  einen  aufgerollten  Wurm  einschließen.  Er 
verursacht  in  größeren  Mengen  andauernd  erhebliche  Blutverluste,  die 
zu  hochgradiger  Anämie  des  Trägers  führen  (ä  gy  p  t  i  s  c h  e  C  h  l  o r  o  s  e), 
doch  kommt  er  auch  nicht  selten  bei  Indivi<luen  vor,  die  keine  krank- 
haften Erscheinungen  bieten.  Der  Parasit  ist  in  den  Tropen  häutig, 
auch  iu  Japan.  Nach  Griesunger  nnti  Bilhahz  leidet  daran  etwa 
der  vierte  Teil  der  Bevölkerung  Aegyptens.  Bei  den  Arbeiten  im 
Gotthardtnnnel  kam  er  sehr  oft  zur  Beobachtung.  Nach  Menche  und 
Leiciitexsterx  sind  die  Ziegelfelder  der  Rhein[>rovinz  großenteils 
ebenfalls  mit  Anchylostoma  intiziert  (Ziegelbrenneranämie). 

Im  Jahre  11¥>3  war  der  Wurm  unter  der  Belegschaft  der  Zechen 
des  Oberbergamtsbezirkes  Dortmund  ganz  außerordentlich  verbreitet, 
so  daß  im  Herbst  des  Jahres  über  17(X>  Wurmbehaftete  festgestellt 
werden  konnten. 

Die  Uebertragung  erfolgt  am  häutigsten  durch  den  Genuß  der 
Larven  mit  dem  Trinkwasser  und  den  Speisen.  Nach  Untersuchungen 
von  Lüos  uud  Schaudinn  können  die  Larven  auch  durch  die  Haut 
in  Venen  eindringen,  gelangen  von  da  iu  die  Lungen  und  w^anrlern 
von  hier  durch  Bronchien,  Trachea  uud  Kehlkopf  in  den  Darmtraktus, 
und  mau  kann  bei  ^'ersuchen  an  Affen  die  Larven  schon  nach  24  Stunden 
im  Darm  linden. 
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Fig.  579. 


Fig.  580. 


Fig.  578.  Männchen 
von  Anchylostoma  dao- 
denale  (nach  Schulthess). 
a  Kopf  mit  MundkapeeL  b 
Oesophagus,  c  Darm,  d  Anal- 
drüsen.  f  Halsdriiisen.  /  Haut. 
g  Muskelschicht.  A  Porus  ex- 
cretorius.  i  Dreilappige  Bursa. 
k  Rippen  der  Bursa,  l  Hoden- 
kanal, m  Vesicula  aeminalia. 
n  Ductus  ejaculatorius.  o 
Rinne  desselben,  p  Penis. 
q  Pcnisschcide.    Vergr.  20. 

Fig.  579.  Kopfende  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  Schulthess). 
a  MundkapeeL  b  Zahne  des  Bauchrandes,  c  Zähne  des  Rückenrandes,  d  Mundhöhle. 
e  Hautwulst  an  der  ventralen  Seite  des  Kopfes.  /  Muskelschicht.  g  Rückenepttlte. 
Ä  Oesophagus.  Vergr.  100. 

Fig.  580.  Eier  von  Anchvlostoma  duodenale  (nach  Perroscito  und 
Schulthess).  a—d  Verschiedene  Stadien  der  Furchung.  e  f  Eier  mit  Embrvonen. 
Vergr.  200. 
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Eu^trongjllt  flpuBf  ein  Palisaden  wurm  von  roter  Farbe,  dessen  Weibchen  eine 
Laogß  von  1  m  «prdcht,  ist  ein  »ehr  seltener  Parasit,  der  our  dnige  Maie  im  Nieren- 
becken des  Menschen  beobachtet  wurde.  Häufiger  kommt  er  bei  Hunden  vor.  Er 
besitzt  eine  Muodöffnung  mit  6  Papillen,  das  Männchen  hat  am  hiateren  Lcibemmde 
eine  Bursa  mit  einfachem  Spiculum,  Die  Eier  sind  oval,  0,<>5  rom  lang,  mit  höckeriger 
Eiweiökapsel  versehen. 

Stn»ii^ylii8  looirevaglnatus,  ein  fadenförmiger,  weißex  Wurm  von  26  mm  Lange» 
ist  einmal  in  der  Limge  eines  Knaben  beobachtet. 

Bei  den  Haiiüitlereii  kommen  Strongjlideii  in  weit  gröiSerer  Zahl  vor  als  bei 
den  Meni«chen  und  sind  teils  Bewohner  de:^  Darmes,  teiU  der  Lunge  (MüLL»Eß)  Die 
Nentattjden  der  Säitgetierlungefi,  IK  ZeiUcJtr,  /.  TürmeiL  XV  ISS6ß, 

Doehmiud  trigonoeephalus  und  D.  utenocephalus  kommen  im  Darm 
des  Htmdfe?  vor  nnd  verursachen  Anäinie»  ähnlich  wio  das  Anchylü^^toma  beim  Menschen. 

Strongvlus  ar malus  ist  du  häufiger  Parasit  der  PfErde^  der,  ah  Embryo  in 
den  Darmiraktus  gelangt,  sich  in  die  Darm  wand  einbohrt  (Olt)  und  durch  Ver- 
mitteluBg  der  Pfortader  der  Leber  und  der  Lunge  und  von  da  auch  den  Organen  des 
großen  Kreitilaufa^^  zugeführt  wird.  Auf  dieser  Wanderung  kann  er  in  den  ver- 
schiedensten Organen  8*idi  entwickeln  und  die  Bildung  fibröser  Knötchen  verurMtchen. 
die  nach  dem  Absterben  des  einge»chlo»»g«?nen  Para^siten  verkalkefi.  In  der  Darmwand 
kann  er  t*ich  M)wohl  nach  direkter  Einwanderung  aU  nach  emlK>lii4cher  Einfuhr  ent- 
wickeln und  zur  Bildung  von  Höhlen  führen,  mm  denen  er  wieder  uach  dem  Darni- 
lumen  durchbricht.  In  den  Arterien  de*  Gekröseö  zur  Ge&ciilecht*reile  heran wachaeutl, 
verarßacht  er  Gerinnungen  und  AneurysmenbiWung,  Von  dem  aus^gebildeten  Wurm 
ist  das  Männchen  20—30  mm,  daa  Weibchen  20—55  mm  lang. 

Strongylus  tetracanthuB,  der  den  Dickdarm  de«  Pferde«  bewohnt,  ver- 
ursacht in  größeren  Mengen  eine  hämorrhagische  Enteritis. 

StrongylubparadoxusiKtem  außerordentlich  häufiger  Parasit  der  Bchweine- 
lunge«  i^tr.  capi Ilaria,  Btr.  commutatuü  und  Str.  filaria  sind  häufige  Para- 
siten der  Ziegen-  und  Schaflungen,  und  es  können  gleichzeitig  vcr&ebiedene  Species  in 
einer  Lange  Torhandeo  sdo  (Schlegel,  Die  durch  Sirong,  capiUaris  terursackte 
Lungenuntrm^eueke  der  Ziege,  A\rth.  f.  triss.  Tierheük,  25.  Bd.  1809},  Letztere  ver- 
urnachen  bei  Ziegen  und  8chafen  Bronchitis  und  knötchenförmige  proliferierende 
Lungenentzündungen  ;  durch  Verschlucken  zahlreicher  Embryonen  kann  e»  auch  zu 
Darm  en  tx  ü  n  d  u  n  gen  ku  n  j  men . 

Strongyluf*  rufe^cene  und  Str.  paradoacus,  Nematoidinm  ovia  pul- 
monale  (LYDTiJr)  s.  P^eudalius  ovis  pulmonali*  (Kochj  sind  ebenfalls  Be- 
wohner der  Bchaflunge^  und  es  verursachen  flie  letzteren  eine  Päeudotul>erkuloä^c,  Str. 
contortuA  kommt  häufig  im  Magen  der  Schafe  und  der  Ziegen  vor  und  verursacht 
Diarrhöe,  Anämie  und  Kachexie.  t?tr.  commuiatus  und  8tr.  pusillus  kommen 
in  der  Lunge  des  Hasen  und  des  Kaniocheus,  i^tr.  ^yngarnui«  und  bronchialis 
in  der  Luftröhre  des  Geflügela  vor;  »ie  verurHachen  Entzündungen.  Str.  micruru« 
(Ströhe^  Bau  Fon  Strongifius  mierurus^  D,  Zeitachr.  /.  Titrmed,  X  VIII 1892)  kommt 
im  Kühen  und  Kälbern  sowohl  in  ArterienaneuryRmen  als  in  den  Luftwegen  vor. 

Strongylus  pustllu^  verursacht  bei  Katzen  eine  Lungenkrankheit,  die  Adln* 
lichkeit  mit  Tuberkulot*e  hat  (Jeanmaijle,  Ueber  die  hist,  Vernnd,  der  Lunge  M  der 
rermtnösen  I*neitmonie  der  Katxe.  und  des  Uasen^  L-D,  Freiburg  J900),  Syngamus 
tracheaJis  (Klef:,  iMr  gepaarte  Luftröhrenicurm  des  Geflügeis,  Z).  tteränL 
Wochemekr,  1899)  ist  ein  geÜhr lieher  Parasit  des  Geflügels,  besonders  der  Faj»anen, 
indem  er  in  größerer  Zahl  in  der  Luftröhre  auftritt  und  »«ich  an  der  Schleimhaut 
fütuetet.  Er  ist  durch  «eine  rote  Färbung  leicht  kenntlich.  Ihm  ihnlicii  int  8yn- 
gfttnua  broochiahs,  der  einige  Male  bei  Gänsen  und  Enten  beobachtet  wurde^ 
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Literatur  über  Anchjlostoma  und  Strongylus» 

Bäumler ^  AnehfU»$iamiaiiM,  WorreapbL  /,  SekmwiM^  AcrtU  ISüt  «t^  ssm. 

Buffnion,  AHch^Uttttome  duitd^nal  «t  anfmit  du  St*  Gotthard,  Ret .  m/cf,  di  la  Suiää€  rom,  f  1S81. 

Ernntf   Einiqr  F*Ui4'  rrm   A»ehf/l*>*tomiajns  mit   Sektion^ffe/und,   A   m^^d*    Woeh*   ISS^* 

iiuhept    fiiblii^grapKtr  d,  kiin.  UtlmintkohgU,  München  JSPS. 

IbrrtTt   Ankyhitififmfttfejnhr  in  KvhUngrmhen,  M^mek,  «m^   Woek,  190S, 

Katteunit-m  u,  Sirtnbrü^k;,  NmmattHkn,  Eirfet,  d.  o.  /WA.  F///,    ^»««6.   1904  (lü^. 
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Kitt,   Lthrh.  d.  path.-anat.  Diagnostik  II,  Stnttgart  1895. 

Leichten^tem,  Anchylostoma,  Chi.  /.  klin.  Med.  1885  u.  1886;  D.  med,  Woch.  1885,  1886, 

1887  M.   1888,  u.    Wien.  klin.  Rundschau  1898. 
Ia}OH9,    Ulien9ge«ehichte   d.   AnchylosUmum,   Chi.  f.  Bakt.  XX  1896,   XXI  1897  u.  XXIV 

1898;   Einwanderung  des  Ankyloatoma  von  der  Haut  aus,  C.  f.  B.  XXIX  1901  u.  Orig. 

XXXIll  190S. 
Ltltt,   Sawml.  klin.    Vortr.  v.    Volkmann  Xo.  255,  J56  u.  J65. 
Menche,   AnchyliUttomiasis,  ZeiUchr.  f.  klin.  Med.   VI. 
Off.    Wanderungen  des  Strongylus  armatus,  Chi.  f.  Bakt.  XXIX  1901. 
Peiprr,    Tierische  l\trasiten,  Ergeh,  d.  aüg.  Path.   VII  1902  (Lit.). 

Perroncito,  Areh.  p.  l.  Sc.  Med.    V,  Torino  1881,  u.  Arch.  ital.  de  hiol.  II  u.  III  I88ö. 
IVoM*^.   Anchylostomiasis  in  Central- Amerika,   Virch.  Arch.  157,  Bd.  1899. 
SrfcotKllMii,  Einwand,  d.  Ankylostoma  r.  d.  Haut  aus,  D.  med.    Woch.  1904. 
SchHithe^,   Beitr.  z.  Anat.  des  Anchylostoma,  Zeitschr.  f.  triss.  Zool.  XXXVII  188 J. 
SoHderrgger^  Ancht/histoma  duodenale,  Korresphl.  /.  Schweizer  Aerzte  1880. 
TenhoUiU  Ih'e  AnkyU^stomiasisfrage,  C.  /.  B.  Ref.  XXXIV  1904. 
Kinn  M»  Jacoby,  Anchylostomum  duodenale ^  Leipzig  1898  (Lit.j. 


i  IW.  Aiisruillula  intestiniilis  [¥\g.  581)  ist  ein  AVürnichen  von 
2,2o  mm  I^lnire,  welches  als  Bewohner  des  Darms  vornehmlich  in  den 
TrojuMi   und  in  Italien,    vereinzelt   aber  auch  in  der  Schweiz,    in 

Deutschland,  in  Belgien  und 
Holland  beobachtet  ist  (wo- 
hin es  wohl  aus  Italien  ver- 
schleppt wurde),  und  zwar 
unter  ähnlichen  Verhält- 
nissen wie  das  Ankylostoma 
duodonale.  Nach  den  Unter- 
suchungen von  Leuckart, 
GoLGi.  Grassi.  Leichtex- 
STERX.  Zixx  u.  A.  ist  die 
Angnillula  intestinalis  ein 
Hermaphrodit,  dessen  Eier 
sich  schon  im  Darm  zu 
Embryonen  von  0^  mm 
Länge  entwickeln,  und  bei 
Anwesenheit  zahlreicher 
Muneniere  im  Darm  in 
groSen  Mengen  im  Kot  zu 
rindei:  sind.  Im  Stuhl  ver- 
WÄTuieir*  sie  sich  in  etwa 
1-  SvjLdri:  in  älariafurmige 
Ijin  er.,  welche,  in  den  Darm 
eir.es  Mrii>cbeji  gelangend. 
wifdir  Tu  einer  parasiti- 
scbrT.  AT.*n::*liili  auswachsen 
".Tili  -Vv-r.  T>eTieni  «iTwicke- 
'  r.r.gsfk:.:gt  Ek-i  pT\>iurieren 
k:T.T)rr..  r^iDel-en  kommt 
äN  T  i*v.::.  i-:T.'*- EnTwidtelung 
r::  i.T.tr  ^je^rfüechtüchen 
2  •  :>:>•:  T;irfu^rai2i*3i ,      eine 
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außerhalb  des  Körpers  etwa  in  3  Tagen  zu  geschlechtsreifen  Tieren 
(Weibchen  1,2  mm,  Männchen  0,88  mm  lang)  heran,  welche  als 
Anguillula  oder  Rhabditis  stercoralis  (Fig.  582)  bezeichnet 
werden  und  früher  für  eine  besondere  Species  gehalten  wurden.  Die 
Embryonen  dieser  getrennt  geschlechtlichen  Individuen  entwickeln  sich 
wieder  zu  filariaförmigen  Larven,  die,  in  den  Darm  eines  Menschen 
gelangt,  wieder  zur  parasitischen  Anguillula  heranwachsen. 

Nach  Leichtenstern  und  Zinn  sind  die  filariaförmigen  Larven 
der  direkten  Entwickelung  viel  widerstandsfähiger  als  die  der  geschlecht- 
lichen. Die  geschlechtliche  Form  der  Vermehrung  tritt  vorwiegend  bei 
der  aus  den  Tropen  stammenden  Anguillula  auf,  während  bei  der  ein- 
heimischen (Ziegelarbeiter  aus  Deutschland,  Belgien,  Holland)  die 
direkte  Metamorphose  überwiegt.  Leichtenstern  hat  dies  durch  die 
Annahme  erklärt,  daß  die  tropische  Anguillula  nach  ihrer  Einwanderung 
in  die  gemäßigte  Zone  sich  den  hier  herrschenden  minder  günstigen 
klimatischen  Außenverhältnissen  in  der  Weise  angepaßt  hat,  daß  die 
Anguillula  der  gemäßigten  Zone  immer  mehr  den  viel  einfacheren  und 
vom  Klima  unabhängigen  Entwickelungsmodus  der  direkten  Umwand- 
lung der  Embryonen  in  die  filariaförmigen  Larven,  die  direkt  wieder 
zur  parasitischen  Anguillula  heranwachsen,  begünstigt. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  soll  Anguillula  stercoralis, 
falls  sie  in  großer  Menge  vorkommt,  Diarrhöe  verursachen.  Nach 
NoRMAND,  Grassi,  Golgi,  LEICHTENSTERN  u.  A.  finden  sich  die 
Würmchen  vornehmlich  im  oberen  Dünndarm.  Nach  Leichtenstern 
und  AsKANAZY  dringen  reife  Tiere  und  Larven  nicht  nur  in  das 
Lumen  der  LiEBERKÜHNschen  Krypten,  sondern  auch  in  deren  Epithel 
und  in  das  Bindegewebe  der  Mucosa  ein  und  können  vereinzelt  auch 
die  Muscularis  mucosae  durchbrechen.  Muttertiere  legen  in  die  Darm- 
krypten ihre  Eier  ab.  Die  ausgeschlüpften  Embryonen  wandern  in  den 
Darm  hinein. 

Literatur  über  Anguillula  stercoralis  und  intestinalis. 

Askanaxy^    Invasion    d.  Ang.    intpstinalia   in  die  Darmwand,  Chi.  f.  Bakl.  XXVII  1900. 

Qolgi  e  Montif  Sulla  storia  naturale  delle  rosl  dette  anguillxUe  stercorall  e  intestinal i, 
Ar  eh.  per  le  Sc.  Med.  X  1886. 

Grasai  e  Perona,  Arch.  per  le  Sc.  Med.  XIII  1889. 

Chra8si  e  SegrS,  Nuove  osservazioni  sulV  elerogenia  del  Rhabdonema  (AnguiUula)  intes- 
tinale, Rendic.  della  R.  Accad.  dei  Lincei  1887,  ref.  Chi.  f.  Bakt.  II  1887. 

Huber,   Bibliogr.  d.  klin.  Helminthologie,  Supp.  Jena  1898. 

V,  Karlow,    Anguill.    inlest,   als  Ursache   blutiger  Diarrhöe,    C.  f.  B.  Orig.  XXXI  1902. 

Leichtenstern,  Ang.  intestinalis,  D.  med,   Woch.  1898  u.  Chi.  f.  Bakt.  XXV  1899. 

Nomtandf  Du  role  Stiologique  de  l'anguillule,  Arch.  de  med.  1878. 

Orley,  Die  Rfiabditiden  und  ihre  medizinische  Bedeutung,  Berlin  1886. 

Pappenheim  u.  Braun,  Ang.  intest,  in  Ostpreußen,  Chi.  f.  Bakt.  XXVI  1899. 

Peiper,   Tierische  Parasiten,  Ergebn.  d,  allg.  Path.    VII  1902  (Lit,). 

Perronctto,  Arch,  p.  l.  Sc.  Med.  V  1881,  Arch.  ital.  de  biol.  II  u.  III,  Ann,  R.  Accad. 
di  AgHcoltura  di   Torino  XIII,  u.  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.  XVIII. 

TeisHer,  AnguiUiäe  stercorale,  Arch.  de  nUd,  exp.  1895. 

Zinn,    Ueber  AnguiUula  intestinalis,  Cbl,  f.  Bakt.  XXVI  1899. 

§  200.  Trlchocephalus  dlspar,  der  Peitschen  wurm,  ist  ein 
häutiger,  aber  wenig  schädlicher  Earasit,  doch  entnimmt  er  (Askanazy) 
der  Darmschleimhaut  Blut.  Er  bewohnt  das  Goecum  und  die  dem- 
selben benachbarten  Darmabschnitte  und  kommt  auch  bei  Haustieren 
vor.  Männchen  und  Weibchen  sind  4 — 5  cm  lang  (Fig.  583).  Die 
vordere  Leibeshälfte  («  fe)  ist  sehr  dünn,   fadenförmig,   die  hintere,  die 
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Geschlechtsorgane  {f  g  I  o  p)  tragende  Hälfte  bedeutend  dicker,  beim 
Weibchen  (B)  walzenförmig  gestreckt,  beim  Männchen  (A)  eingerollt 
und  mit  einem  Spiculum  (ff)  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  584)  sind  längsoval,  50  fi  lang,  sie  besitzen  eine 
dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige,  glas- 
helle Anschwellung  zeigt. 

Die  erste  Embryonalentwickelung  erfolgt 
im  Wasser  und  in  feuchter  Erde.  Sie  geht 
äußerst  langsam  vor  sich,  dauert  selbst  im 
Sommer  4—5  Monate,  in  der  kälteren  Jahres- 
zeit weit  länger.  Gegen  Kälte  und  Aus- 
trocknen sind  die  Eier  sehr  resistent.  Lit. 
s.  bei  Huber,  Bibliographie  der  klin.  Helmin- 
thologie, München  1898,  S.  213;  Askanazy, 
Der  Peitschenwurm,  D.  Arch.  f.  klin.  Med. 
57  Bd.  1896:  Heine,  Anatomie  der  Tricho- 
cephalen,  Cbl.  f.  ßakt.  XXVIII  1900. 


Fig.  58.1.  Trichocephalus  dispar  (nach 
KÜCHEN>£EISTER  und  ZÜRN).  A  Männchen.  B  Hin- 
teres Leil>e8ende  des  Weibchens,  a  Kopfende,  h  Vorder- 
lei b  mit  Oesophagus,  c  Magen.  </  Dann,  e  Kloake. 
/  Samen  gang,  g  renis.  /  Glockenförmiee  Penisscheide 
mit  dem  Ende  des  Penis,  m  Darm  des  Weibchens. 
n  After,    o  Uterus,    p  Scheidenöffnung.    Vergr.  10. 

Fig.  584.  Ei  von  Trichocephalus  dispar 
(nach  Heller).    Verg.  350. 

Fig.  585.  Geschlechtsreife  Trichine. 
A  WeiSchen.  B  Männchen  (nach  Leuckart).  Vergr.  120. 
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§  201.  Triehiiia  splralls,  die  Trichine,  kommt  in  2  Formen 
zur  Beobachtung»   iiinl   zwar  als  Darnitricliiiie   und  als  MiiskeltrirhiDe. 

Als  Barititrtrliiiio  (Fig.  585)  erlangt  sie  Gesclilechtsreife  und  stellt 
alsdaim  ein  kleines,  mit  nnbewaftnetem  Auge  eben  wahrnehmbares, 
haardünnes»  weißes  Würmrhen  dar.  Das  Weibehen  (A)  ist  3  mm  lang, 
das  Männchen  (B)  erheblich  kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  beiden 
Geschlechtern  gestreckt»  beim  Männchen  (B)  trägt  er  an  der  Rücken- 
hälfte :.*  konische  Endzapfen,  die  nach  *iem  Bauche  gerichtet  sintl  und 
4  hückerfOrmige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt  eines  Spicuhims 
wird  bei  der  Begattung  die  muskulöse  Kloake  nach  außen  hervor- 
gestreckt. 

Der  Darmkanal  beginnt  mit  einem  muskuhlsen  Munddarm,  welcher, 
weiter  werdend,  in  die  Speiserfdire  übergeht»  die  in  ihrer  ganzen  Länge 
vom  sogenannten  Zellkurper»  d,  h.  einer  Reihe  großer  Zellen  umfaßt 
wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sieh  anschließende  Magen  bildet  eine 
flaschenfürmige  Erweiterung  des  Darmes  und  ist  mit  feinkörnigen  Zellen 
belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche  Aenderung  seiner  Struktur 
in  den  Darm  über,  der  sich  beim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit 
dem  Samenleiter  zur  Kloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche»  der  nahe  am  hinteren 
Körperende  mit  einem  Blindsack  beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zell- 
körper zieht  und,  daselbst  umbiegend,  in  den  Samenleiter  übergeht. 

Die  <Jesch!cchtgorgane  des  Weibchens  (A)  bestehen  in  einem  ein- 
fachen Ovarium,  einem  Uterus  und  einer  Scheide»  die  an  der  Grenze 
des  ersten  und  zweiten  Viertels  nach  außen  mündet.  Das  Ovarium 
bildet  ebenfalls  einen  dicht  am  hinteren  Körperende  gelegenen  Schlauch, 
in  dem  die  rundlichen  Eier 
entstehen»  und  der  nach 
vorn  in  den  schlauchförmi- 
gen V  t  e  r  n  s  übergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich 
schon  innerhalb  des  Uterus 
zu  Embryonen,  welche  frei 
geboren  werden. 

Die  MuskeUriehine 
(Fig.  bmj  ist  ein  OJ  bis 
1,0  mm  langer  Wurm»  der 
lüden  Körperniuskeln  lebt. 
Derselbe  ist  meist  spiralig 
aufgerollt  und  liegt  in  einer 
Kapsel  die  zuweilen  K^ill. 
salze  enthalt.  Zwischen  drn 
Windungen  des  Wurmes 
findet  sich  eine  feinkörnige 
Masse. 

Eine  Kapsel  kann  2—3—5  Trichinen  enthalten. 

iJelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Trichinen  enthält,  in  den 
Magen  eines  Wirtes,  z.  B.  des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  auf- 
gelöst, die  Trichinen  frei.  Im  Darmkanal  erfolgt  die  Entwickelung  zur 
Gescldechtsreife  in  2^'^  Tagen;  alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7.  Tage 
nach  der  Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die  (leburt  der  Em- 
bryonen» die  längere  Zeit,  wie  es  scheint,  wochenlang,  andauert.  Eine 
einzige    Trichine    kann    KKK)— 13<>3   Junge    gebären.     Nach    Pagen- 


Fig.  r>8ö.    EiD^ekapselteMuskeltrichine 

(nach  Leückakt).     Vergr.  60. 
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STECHER,  Chatin,  Cerfontaine  und  Askanazy  dringen  die  weiblichen 
Trichinen  in  die  Darmzotten  und  deponieren  die  Embryonen  in  die 
Chylusgefäße,  von  wo  sie  ihre  Wanderung  antreten.  Wie  weit  sie  von 
da  passiv  mit  der  Lymphe  verschleppt  werden,  wie  weit  die  aktive 
Wanderung  an  ihrer  Verbreitung  beteiligt  ist,  ist  schwer  zu  entscheiden. 
In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie  in  die  Primitivfaser  ein,  bringen 
deren  Inhalt  in  ihrer  Nachbarschaft  zur  Degeneration  und  wachsen  in 
etwa  14  Tagen  zu  ausgebildeten  Muskeltrichinen  heran.  In  der  Nach- 
barschaft der  Trichinen  stellen  sich  in  den  Muskelfasern  Wucherung 
der  Muskelkerne,  im  Bindegewebe  Entzündung  ein.  Anfangs  ist  die 
Trichine  nur  vom  Sarkolemm  eingeschlossen,  welches  über  ihr  hyalin 
verdickt  erscheint.  Weiterhin  tritt  aber  in  der  Umgebung  eine  ent- 
zündliche Granulationswucherung  auf,  die  zahlreiche  eosinophile  Zellen 
enthält  (Schleif),  welche  an  der  Außenfläche  des  Sarkolemms  Binde- 
gewebe produziert  und  auch  in  den  Sarkolemmschlauch,  dessen  Muskel- 
kerne zu  Grunde  gehen,  eindringt.  Im  Bindegewebe  der  Kapsel,  das 
besonders  stark  an  den  Polen  ausgebildet  ist,  können  sich  später  Fett- 
zellen entwickeln. 

Die  Darmtrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5  bis 
8  Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  viel- 
leicht unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  IndiW- 
duums,  jedenfalls  Jahre  hindurch  erhalten,  doch  können  nachEHRHARDT 
einzelne  schon  vor  der  Einkapselung  zu  Grunde  gehen.  Nach  längerer 
Zeit  findet  häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel,  be- 
sonders an  den  Polen,  statt,  wodurch  dieselbe  bei  auffallendem  Lichte 
glänzend  weiß,  bei  durchfallendem  trüb  und  dunkel  wird.  In  seltenen 
Fällen  verkalken  auch  die  abgestorbenen  Trichinen  selbst. 

Die  Trichine  ist,  außer  beim  Menschen,  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  dem  Hund,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem 
Fuchs,  dem  Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet. 
Durch  Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen. 
Meerschweinchen,  Schafen,  Hunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
wird  durch  den  Genuß  des  ungekochten  Schweinefleisches  infiziert-  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  ihm  sehr  verschiedene  Erscheinungen 
hervor. .  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darm  folgen  die 
Erscheinungen  eines  Darmkatarrhs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln 
treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf,  nicht  selten 
stellt  sich  Fieber  ein.  Im  Blute  tritt  eine  erhebliche  Vermehrung  der 
eosinophilen  Zellen  ein  <Opie.  Schleip).  Die  Symptome  sind  in  der 
4.-5.  Woche  am  intensivsten.  Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftig- 
keit und  Schwere  der  Erscheinungen  richtet  sich  im  allgemeinen  nach 
der  Zahl  der  in  die  Muskeln  einwandernden  Tiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  in  der 
Zunge,  den  Interkostalmuskeln,  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  den 
Lendenmuskeln,  am  spärlichsten  in  entfernten  Extremitätenmuskeln.  In 
der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sein. 

Literatur  über   Trichina  spiralis  und  Trichinose. 

Agkamaztß,  Zur  Lfhri  r-.tt  »Ur   Trü'hinr^»!.  *'bl.  r\   B'ikr.  XV  ly9^  «.    T.  J.  Ul.  Bd.  lS9ö. 

Cerfi^ntaine,   '..•*'-.    '    ' Vc.   iV  ^»  ftnVA»>i«w-?,  A.  ••>  3ü*.  Xlll  IS-Jf    t.  '/./.  B.  J[Xl  IS^^T. 

CkatiH,    Li   tnchiii-    it    ;■•.    trü-kio'-i»!.   Pin'ji    I^S-!. 

Ehrhardt,   Jf-i^kairf^'u-ienAtvj'i/t.  bftt   Tri''hifi:4t!.   B'i'ir.   r.   ZUttitr  XX  :Si**S, 

Grmhmmy  SjUnryt^ch.   i.    Tri*:hiiui  *pir..  A.  /.  miicr.  A^mL  L  lfi*7. 
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HertiHg^   EntwUkclung  d.   Trichinenkap^el,  Münek.  med.    Wock.  1896. 

Jtthne,   Der   Trtchinennchattetf  Bertin   J&04. 

i^ttttgerhnns,    Ucber  re^'e/iäive  Vertind.  J»  Trichinen  «,  ihrer  Kapseln,    V.  A,  ISO.  Bd.  ISBf, 

Lettin,   Zur  DiafjnoMiJ:  u,  path.  Anal,  d.   Trit^hinm^,  /?.  Arch.  f,  klin.  Med.  49.  Bd.  JS9i, 

Opie,    helat.  uf  c*fiU  with  eosinophiU  ffrunulation  io  in/fd.  f»Uh   trich.    tpir..   Am*  J*  of 

tht    mt^d,  tSc.   1904, 
Oüstpttw^    VrrttHd.  im  Spät4ftadium  d.  Mmkefirifhinmc,  B,  v.  Z,  XXXIV 190S, 
iitffiH,    Trichinenkranfcfuntt  Euhnbiirgn  Bcfthnct/khp.  XXIV  1900. 

Sehteip,    Ifomberger    Triehinfufijftpidemit^   (Eo*hiophilif)t  />.  A,  /.  Hin,  Med,  80.  Bd.  1904* 
Sondfikewttsch,   Modißr.  d^j» ßbret  mnscul.  par  /<i  trichinone,  Ann,  dt  t*In«L  Fant.  VI  1S9M* 
Voikmntm,    T^ichinone^   Beiir,  t\  Ziegler  XII  1S94- 
Zenker,    i'inh.  Arch.   Uf.  Bd.,  11.  D,  Arch,  /.  klin.  Med.    Vill. 


§  202.  Filsiria  s.  DraiiniiMiltis  iiRMliitinisis,  der  Guiueawunti 
^Fig*  587)^  ist  ein  düntier,  fadenföriiuger  wi:"iblicher  Wann  von  lH)  bis 
UM)  cm  Länge,  Die  von  Charles  [leübacliteten  Männchen»  die  an 
weiblichen  Fihirien  saßen,  sind  nur  4  cm  lang.  Das  vordere  Körper- 
ende  ist  abgernndet,  tlas  hintere  läuft  in  eine  bauchwilrts  gekrümmte 
Schwanz.si>itze  aus.  Die  äußere  fiedeckong  Itcsteht  aus  einer  festen 
CutiLnila,  die  sich  am  Kopfende  scliildfönnig  verdickt.  Der  Darnikaual 
ist  eng,  oline  After,  Der  bruterfüllte  Uterus  nimmt  den  grOßteu  Teil 
der  ganzen  Leil)ejshühle  in  Anspruch.  Die  durch  Bersten  der  Mutter- 
tiere frei  werdenden  Embryonen  enibeliren  der  Eitiülle,  besitzen  eine 
derbe  Cutieula  und  einen  pfriemenfr*rinigen  Schwanz.  Als  Z wischen wirt 
sudien  dieselben  kleine  Crustaceen  auf,  mit  denen  sie  wahrscheinlich 
im  Trinkwasser  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen.  In  Afrika  und 
Asien  kommt  der  Wurm  sehr  häutig  vor.  Er  entwickelt  sich  in  der 
Haut  zum  gescldechlsreifen  Tiere  uml  verursacht  an  den  ijetrerten<len 
Stellen  Hautabscesse.  Am  häutigsten  findet  er  sich  an  den  unteren 
Extremitäten,  besonders  in  iler  Umgebung  der  Ferse. 

Als  Filuris  sanguinis  hominis  liezeichnet  man  die  im  Blute  und 
der  Lymphe  des  Menschen  vorkommenden,  n,;)5  mm  langen  Larven 
(Fig.  bSH)  eines  im  geschlechtsreifen  Zustande  fadenförmigen  Wurmes, 
welclier  nacli  seinem  Entdecker  den  Namen  Fiiuna  Uaiikroiti  erhalten 
bat.  Das  Weihchen  ist  etwa  IT)  cm,  das  Männchen  8  cm  lang.  Der 
Wurm  bewohnt  tue  Lvmpbgefäße,  namentlich  des  Scrotums  und  der 
unteren  Extremitäten  und  kann  in  großer  Zahl  in  denselben  vorhanden 
sein.  Er  veraulalit  Lymphstauungen  und  Entzündungen,  wehdie  zu 
L y  m  p  h  d  r  ü  s e  n  s c h  w  e  1 1  u  u  ge  n  trnd  zu  e  I  e  i)  h a  n  t  i  a  s  t  i  s  c  h e  r 
\  e  r  d  i  c  k  n  n  g  d  e  r  G  e  w  e  b  e ,  verbunden  mit  Oedemen  und  Lymph- 
angiektasio,  führen.  Auch  eiterige  I^itzündungen .  I^Ymphabsc.esse, 
Bubonen,  chylose  Ilydrocelen  und  chylöser  Ascites  können  als  Folge 
seiner  Ansiedelung  auftreten. 

Von  den  Lymphgefäßen  der  Beine  und  des  Scrotums  aus  gelangen 
die  Eier  und  die  0,35  mm  langen  Embryonen  (Fig.  bH><\  in  andere 
Teile  iles  Lymphgefäßsystemes  und  ins  Blut  um!  verursachen  Hämat- 
urie, Chylurie  und  chylöse  Diarrhoen.  Nach  Mans^ox  und  Scheube 
lindet  man  die  Filarien  in  dem  der  Haut  entnommenen  Blute  nur  «les 
Nachts;  v.  Lixstuw  erklärt  diese  Erscheinung  dadurch,  daÜ  während 
des  Schlafes  sich  die  peripheren  Hautjgefäße  erweitern  und  so  den  Ein- 
tritt  der  Filarien  gestatten,  während  die  am  Tage  verengten  Kapillaren 
«lie  Filarien  nicht  eintreten  lassen.  Die  IL'imaturie  ist  die  Folge  einer 
Anhäufung  von  Embryonen  in  den  Blutgefäiien  des  Harnai)parates, 
Die  Chylurie  titnl  die  chylösen  Diarrhoen  dagegen  sollen  dadurch  ent- 
stehen,   daß    die    Parasiten    den   Ductus   thoracicus    verlegen,   so    daß 
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Lymphstauungen  entstehen,  die  sich  auch  auf  die  Lymphgefäße  der 
Blase  und  des  Darmes  erstrecken  und  hier  Austritt  von  Lymphe  ver- 
anlassen. Nach  ScHEUBE  sollen  bei  der  Berstung  der  Lymphgefäße 
auch  Blutgefäße  zerreißen  und  so  der  Lymphe  Blut 
beigemischt  werden.  Die  Embryonen  können  aus 
dem  Harnapparat  durch  den  Urin  abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach 
Manson  durch  die  Moskitos,  welche  dieselben  beim 
Akte  des  Blutsaugens  aufnehmen.  In  den  Moskitos 
machen  sie  ein  weiteres  Entwickelungsstadium  durch 
und  sind  alsdann  (James)  nach  2 — 3  Wochen  zur 
Infektion  eines  neuen  Wirtes  geeignet.  Manson 
war  früher  der  Ansicht,  daß  sie  in  das  Wasser 
gelangen  und  in  freiem  Zustande  mit  dem  Wasser 
in  den  Darm  aufgenommen  werden.  Untersuchungen 
von  James,  Low,  Grassi  und  NoI:,  die  ihre  Ent- 
wickelung  und  ihre  Wanderungen  im  Leibe  der 
Moskitos  verfolgten,  machen  es  indessen  wahrschein- 
lich, daß  sie  durch  den  Stich  der  Moskitos  auf 
einen  neuen  Wirt  übertragen  werden. 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt^ 
nur  in  den  Tropen  (Brasilien,  Aegypten,  Algier, 
Madagaskar,  Zansibar,  Sudan,  Südchina,  Calcutta,. 
Bahia,  Guadeloupe)  vor. 

Unter  den  Akaiithokephalen, 
darmlosen,  nematodenähnlichen 
Würmern,  die  an  ihrem  Vorder- 
ende einen  mit  Haken  besetzten 
retraktilen  Rüssel  tragen,  ist  der 
Echinorhynchus  gigas, 
der  Riesenkratzer,  der  wichtigste. 
Das  Männchen  ist  10 — 15  cm,, 
das  Weibchen  30—50  cm  lang, 
kommt  besonders  im  Darm  des 
Hausschweines  vor  und  bohrt 
sich  in  die  Darmwand  ein.  Nach 
Lindemann  kommt  er  in  Süd- 
rußland auch  bei  Menschen  vor. 
Den  Zwischenwirt  bilden  Enger- 
linge resp.  Maikäfer. 

Mackenzie  schätzt  in  einem  von 
ihm  genauer  untersuchten  Fall  von 
Hämatochylurie  die  Zahl  der  im  Ge- 
samtblute vorhandenen  Filariaembryo- 
nen  auf  36 — 40  Millionen.  Fat.  starb 
an  Empyem;  während  der  Krankheit 
starben  die  Filarien. 

Bei  Ilanstieren  kommen  zahlreiche 
Filariaarten  vor  und  bewohnen 
Fig.  587.  Fig.  588.  verschiedene    Körperteile.      Filaria 

'  Fig.  587.    Filaria  p.  Drancunculus  medinensis  (Leückart).  Natürliche 
Größe. 

Fig.   588.    Embryo   von    Filaria    Bankrofti,   als    Filaria    sanguinis, 
hominis  bezeichnet  (nach  Lewis).    Vergr.  400. 
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papillo&a  ist  ein  häufiger  Parasit  de*  Pfejdeö,  des  E§eU  und  des  Rindes,  der  ia 
den  i*cras4?n  Hühleii  lebt  und  eme  Länge  von  5— 18  cm  beeitjeL  F.  haemalica,  ein 
13—15  cm  langer  W^urm,  bewohnt  das  rechte  Herz  und  die  Lungenarteric  dt^  Hunde« 
uad  gibt  von  da  «eine  EmbryoMen  an  das  Biut  ab;  an*  kommt  namentlich  in  Amerika, 
China  und  Indien  vor,  Filaria  haem orrh agica  s,  multipapilloi*a  verurriacht 
bei  Pferd  und  Eise!  eine  knötchenförmige  Hantaffektion. 

Literatur  über  Filarien. 
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111.  ArtliropriHleiL 

1.  Arachn  oiden, 

S  203.  Die  Parasiten  unter  den  AracliiHtidt'ii  sind  großenteils 
Epizoen,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohneih  !Nur  eine 
Species,  Fentastoma,  findet  sich  als  Larve  in  dem  Innern  der  K<)r|)er- 
parenehyme.  Die  meisten  gehören  zur  (Jrdnuu^^  der  Milben  (Aca- 
r i  ü u),  Petitastnnia  geliört  zur  Familie  fler  Z im g e n ^v  ü  r m er  ( P e u  t a- 
s  t  o  m  i  d  e  n  oder  L  i  ii  ii,  n  a  t  ii  I  i  d  e  m. 

1}  Aeainis  snihiei  s.  Siirro|*tes  lioiiiiiiis.  die  KHUziiiilbe,  ist  eine 
steeknudeik(»pf*jrröße  Milbe,  mit  srhildkrötenfönnigeni  Krirjier,  rler  an 
der  vorderen  sowohl  als  an  der  liinteren  Hälfte  der  Bauchtlache  je 
2  mit  Borsten  versehene  Beinpaare  trägt  (Fig.  589).  Die  vorderen 
Beinpaare  laufen  in  gestielte  Haftscheiben  aus.  Ebenso  verhält  es 
sich  bei  den  liintersten  Beiupaaren  des  Männchens,  während  das  vordere 
der  beiden  hinteren  Beinpaare  bei  dem  Männeben  und  beide  hinteren 
Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer  langen  Borste  enden.  Mehrere 
Borsten  sit/.en  auch  am  Karide  des  Hinterkörpers,  während  der  Piib'keu 
mit  zalmförmigen  Höckern  besetzt  ist.  Der  Kopf  ist  rundlich  und 
ebenfalls  mit  Borsten  besetzt.  Das  Weibchen  ist  nahezu  doppelt  so 
groß  als  das  Männchen* 


^ 
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Dio  Milbe  wohnt  in  der  epidermoidalen  Hautdecke  (Fig.  590  a  d), 
in  welcher  sie  (iänge  bis  zu  10  cm  Länge  gräbt. 

In  den  (längen  legt  das  Weibchen  (d)  die  Eier  ab.  Aus  diesen 
entwickeln  sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben  (e),  welche  sich  weiter 
in  die  Kpiderniis  eingraben  und  nach  mehrmaliger  Häutung  zu  ge- 
schlechtsreifen  Tieren   heranwachsen.     Den  Reiz,  den  die  Anwesenheit 


L 


^'mc^ 


Vi^i,  \^'. 


FiiT. 


Fic.  ^^•.     W  v^  i  t»  l  i  0  h  o  K  r  ä  1 1  m  i  l  b  e .  von  der  Kauchf.äche  iie^^hen.    Vergr.  4<.». 

Fti.  :y»\  >vHbio>  vAlk.  Karm. .  j  Hornsohicht  dtr  EpüerniH.  von  zahl- 
wtoWn  ^li*.lv..i::*n^^^*l  aiiix^h'i^^JU  >  jvhleimsohioht  uni  niä^hti*:  venrrö;*erteT.  zelÜg 
innUr:en<  r  TApir.Arkv^qvr.  .-  '/jeiXxi:  infihnene  Oun<.  i  Durohsviinin  durch  eine  aas" 
Ci!^ir«.-h>;^:;c^  KrÄi-Tailiv.     -.   Kit"T  iind  Eml>rvv"ineu   verschitMentr  Grvii-e.     •'  Kot.     Ver- 


aot  'M: 
produk 


.>or.  :%u>übT,  K\inTw^>rtet  die  Haut  mii  i:e>Tei£rerter  Epithel- 
::vk;  *  und  V'r.triindung  <r»,  Louteiv  «rini  n-j-.^h  wesentlich  ge- 
.ir.roh  Kr,i!."on  der  infolge  der  lnv:i>:on  juckenden  Hautstellen. 
L^pms  anlumnalis.  d:o  KriiTer.iiHo  Fig.  .V<1',  ist  die  rot 
r,.:v  I,s^r>o  o:v.er  Tror/.bidider.-ir:,  ^eiohe  auf  Gräsern  und 
STrar.v^horr,  urd  :»u!  «/ie:rv:dr  >M  und  gelegent- 
/.v'h  auf  die  Hau:  dt>  Mer.scher.  gerii,  wo  sie 
>.v*r.   ir.    das  Fv::he'.   ei:::-:'hrr   und  jQ<i:^n    und 
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den  Haarschaft  oder  irgend  ein  anderes  Gewebsstück  angesetzt  und  ent- 
wickeln sicli  unter  zweimaliger  Häutung  zu  geschlechtsreifen  Tieren, 
die  voruebuilicli  an  den  Eingfingea  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  mit 
nach  innen  gerichtetem  Kopf  sitzen.  Die  Annahme,  daß  der  Demodex 
Entzündnng  (Akne,  Blepharitis  aearica)  venirsarbt,  ist  nicht  zutreffend 
(JoERS,  HAt'^CHE),  indem  trotz  seiner  Anwesenheit  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  Eutzündungserscheinungeu  fehlen. 

Der  Vorderleib  des  Demodex  (Fig.  592)  tragt  4  Paare  kurzer 
dicker  Füße.     Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  2  Taster. 

4)  Ixodes  ricinus,  der  Holz  bock  (Fig.  593),  ist  eine  zu  den 
Zecken  gehörende,  ziemlich  große,  gelbbraune  Arachnoide,  welche  einen 
schwarzen,  mit  einem  Sangapparat  versehenen  Kopf  und  einen  leder- 
artigen, sehr  dehnbaren  Leih  besitzt,  auf  (Iräsern  und  Strauchern  häufig 
vorkommt  und  gelegentlich  auf  Menschen  und  Tiere  gelangt.  Ver- 
niiftelät  eines  Saugapparates  entnimmt  er  der  Haut  Blut  und  schwillt 
dabei  ganz  bedeutend  an. 


Flg.  593. 


Fig.  594. 


Fig.    592.      Ac&ru8    folliciiloruiii    hominis    (naili 
Peels).    Vergr.  300. 

Fig.  593.    Ixodes  ricinue,  mit  Blut  halb  voUgesogen. 
Vergr,  ^, 

Fig.  594,      Kopfende   von  Pentaetoma    denticu- 
latum  (nach  Pkrub).    Vergr.  4CK 


Fig.  592. 


L 


5}    IViitnstoiiaa    tleiitieiilsitiiiii    ist    die    Larve    des    Peiitastoina 

taeiiloldes,  eines  lanzettfiirmigen  Tieres,  welches  zur  Ordnung  der 
Zungenwnrmer  oder  Pentastomiden  gehört  uuil  die  Nasen-,  Stirn-  und 
KieferhöhhL^if  verscbiedetier  Tiere,  namentlich  aber  des  Hundes,  sehr 
selten  de^  Menschen  (Laudon),  bewohnt  und  hier  Entzündungen  ver- 
ursacht. Das  Weibchen  des  geschlechtsreifen  Tieres  ist  T/)— 80  mm 
lang,  vorn  8— 10  mm  l^reit,  das  Männchen  16— 22  mm  lang  und  vorn 
3 — 4  mm  lireit.  Der  Leil*  besteht  aus  87—90  Segmenten,  die  vordersten 
tragen  seitliche  Segmentanhänge,  die  Glieduiaßenpaare.  Die  Eier,  die 
in  außerordentlich  großen  Mengen  produziert  werden,  sind  oval.  Die  Larve 
ist  4 — .^»  mm  lang,  1,5  mm  breit,  pkimp,  plattrund  und  bewohnt  meist 
die  Leber,  die  Lunge  oder  die  Milz,  seltener  andere  Organe  von  Mensclien 
imil  Pflanzenfressern  und  tindet  sich  hier  im  Bindegewebe  eingekapselt 
in  Form  eines  kleinen  Knötchens.  Der  Leih  ist  in  ungefähr  .W  ring^ 
formige  Segraeute,  die  am  Kaude  mit  Stacheln  versehen  sind  (Fig.  594), 

/.kctrr,  I.«hrb.  d.  »\\g.  Pithot.     U.  Aufl.  5(^ 
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segmentiert,  das  Kopfende  mit  4  hakenartig  gebildeten  Füßen  versehen. 
Die  Aufnahme  der  Eier,  die  in  die  Außenwelt  gelangt  sind,  erfolgt 
durch  den  Darm.  Die  im  Darm  frei  werdenden  Embryonen  wandern 
vermittelst  Bohrwerkzeugen  durch  das  Mesenterium  nach  den  mesente- 
rialen Lymphdrüsen  oder  bohren  sich  direkt  in  die  Blutgefäße  ein 
und  werden  durch  den  Blutstrom  nach  der  Leber  oder  auch  nach  der 
Lunge  geschleppt,  wo  sie  sich  unter  Häutung  in  die  encystierten  Larven 
umgestalten.  Die  Larve  kann  in  demselben  Wirt  durch  Wanderung 
nach  den  Nasenhöhlen  gelangen  und  sich  zum  reifen  Tiere  entwickeln, 
doch  findet  die  Weiterentwickelung  häufiger  erst  nach  Aufnahme  in 
einen  neuen  Wirt  statt. 

Nach  MitteiluDgen  von  Tanaka  tritt  in  verschiedenen  Gegenden  Japans  im 
Hochsommer  eine  kleine  rote  Milbe  in  großen  Mengen  auf  und  verursacht,  an  die 
Haut  des  Menschen  sich  festsetzend,  die  sog.  Kedani-Krankheit,  die  durch  Ent- 
zündung der  Haut  und  der  Lymphdrüsen,  verbunden  mit  hohem  Fieber,  charakteri- 
siert ist  und  oft  tötlich  endet.  Wahrscheinlich  sind  diese  krankhaften  Erscheinungen 
durch  sekundäre  Infektionen  (Proteus  und  Streptokokken)  am  Orte  des  Bisses  der 
Milben  verursacht.  Argas  reflexus,  eine  Zecke,  verursacht  durch  ihren  Biß  nicht 
nur  Örtliche  Entzündung,  sondern  auch  Brechreiz,  Durchfall,  Herzklopfen,  Asthma  u.  a. 
indem  sie  aus  ihren  Speicheldrüsen  ein  Gift  entleert.  Die  Zecke  kommt  auch  bei 
Tauben  vor. 


Fig.  595. 


Fig.  596. 


Fig.  595.  Männchen  von  Dcrmatophagus  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50.  * 

Fig.  596.  Männchen  von  Dermatocoptes  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 


Bei  den  Haustieren  kommen  als  Hautparasiten  lebende  Milben  sehr  häufig  vor, 
und  zwar  verschiedene  Arten  aus  verschiedenen  Familien  (Sarcoptiden,  Dermatocopten, 
Dermatophagen  und  Acariden). 

Sarcoptcshominis,dieGrabmilbc  des  Menschen,  kommt  auch  bei  Pferden 
und  neapolitanischen  Schafen  vor.  Daneben  werden  noch  verschiedene  Sarcoptesarten 
unterschieden,  welche  bei  Haustieren  schmarotzen,  so  S.  squamiferus  bei  Hunden, 
Schweinen,  Schafen  und  Ziegen,  und  S.  minor  bei  Katzen  und  Kaninchen. 

Dcrmatophagus,  die  Freßmilbe  (Fig.  595),  mit  breitem  Kopf,  kommt  bei 
verschiedenen  Tieren   vor,  und  es  werden  danach  auch  verschiedene  Species  unter- 
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schiede n*  Sie  leben  von  den  Zellen  der  Epidermis  und  verurBachen  eine  Absdiiippuiig 
der  Haut. 

D  e  r  m  a  1 0  e  o  p  t  e  fl ,  die  8  a  u  g  m  i  1  b  e  (Fig.  596),  mit  langem,  eclim&letQ  Kopf, 
eotiiimrat  der  Haut  Blut  und  Lymphe  und  \^erursacht  Etitzündiing.  D  e  r  m  a  to  c  o  p  t  e  e 
c  o  m  III  u  n  i  H  kommt  bei  Pferden,  Rindern  und  Scliafen  vor, 

Dermatocoptes  cuniculi  veruri^aolit  die  Räude  bei  Kanin  eben,  die  von  der 
Innenseite  der  Ohrmuschel  auszugehen  pflegt. 

Symbiotes  equi  Oerlach  iet  eine  Milbe,  welche  vornehmlich  an  den  Fußen 
der  echweren  engli^ciieu  und  scholtüiichen  Pfertle  vorkommt  und  nässende  Hautent- 
zündungen verursacht,  welche  oft  fälschlich  als  Mauke  bezeichnet  werden, 

Dermany^ÄUs  avium  ist  eine  ungefähr  1  mm  lange,  rote»  blutsaugende  Milbe, 
die  nameottich  hiiufig  beim  Geflügel  vorkommt. 

Dermatoryctes  mutans  verursacht  die  Fuß  kratze  der  Hühner,  wobei  die 
Haut  eioen  mdrtelartigen  ßorkenbelag  erhälL 

Acarua  folliculorum  s,  Deraodex  folliculorum  die  Haarsackmilbe, 
kommt  am  häufigsten  beim  Hund  und  bei  der  Katze,  seltener  bei  Schwein,  Rind  und 
Ziege  vor.  Sie  veruri^acht  beim  Hunde  Beliuppenbildung,  Haarausfall  und  Pustel- 
bildung, 

Demodex  phylloides  verursacht  bei  Schweinen  knotenförmige  En tzündungen 
und  Geschwüre,  namentlich  an  Rüescl,  Haie,  Brust  und  Flanken  und  den  inneren 
Schenkelflächen.  Die  Eiterherde  können  große  Mengen  von  Milben  enthalten.  Die 
Milbe  kann  auch  beim  Binde  sich  entAviekeln. 

Aus  der  Fmnibe  der  Zecken  kommen  bei  Hunden,  Rindern  und  Schafen  ver- 
schiedene Ixodesiarten ,  bei  Tauben  Ärgas  reflexus  und  andere  vor. 

Leptus  autumualiä  kommt  auch  bei  Hunden  und  Hühnern  vor. 

Pentai^tomen  kommen  auch  bei  Rindern^  Schafen  und  Ziegen  vor  und  sind 
bei  eröt^eu  in  gewissen  Gegenden  häufig. 


2.  Insekten. 

S^  204,  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insekten  sind  größten- 
teils Epizoen.  Sie  halten  vSich  teils  nur  vorübergehend  auf  der  Haut 
auf  und  entuelnneu  derselben  ilire  Nahrung,  zum  Teil  sind  sie  staticmär 
und  benutzen  die  Hautgehilde  zur  Niederlage  ihrer  Eier.  Andere  legen 
ihre  Eier  auf  die  Haut  oder  auf  Wunden  oder  auf  Selileinihänte,  die 
von  außen  zugänglich  sied,  ab. 

1)  Fedii*uhis  eupitis,  die  Kopflaus  (Fig.  597),  bewohnt  die  be- 
haarte Kojdhaut,  entnimmt  mit  ihren  Freß Werkzeugen  der  Haut  ihre 
Naljrung,  d,  h,  BluL  Ihre  Eier  iNisse)  sind  tonnenformig.  weiß  und 
werden  mit  einer  Chitin  schale  au  den  Haaren  befestigt.  Der  Emhrjo 
schlüpft  schon  narli  ca,  8  Tagen  aus.  Durch  das  infolge  des  Juckens 
vorgenonimene  Kratzen  entstellen  oft  ziemlich  intensive  Hautent- 
zündungen, namentlich  Ekzeme. 

2)  Pertleulus  ptiMs  (s.  Phthirius  inguinal is),  die  Filzlaus 
(Fig.  aUSK  liewohnt  die  behaarten  Teile  des  Kumpfes  ond  der  Extreoü- 
täten*    Die  Lebensweise  ist  dieselbe  wie  diejenige  des  Pediculus  capitis* 

3)  Pedit'uluH  vostimentoriiiiu  tUe  Kleiderlaus  (Fig.  5i)9),  lebt 
in  den  Kleidungsstiicken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dieselben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 

4)  Cliiiex  ItTtUHriiiH,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten,  Dielen, 
Schranke  etc.,  begibt  sicli  rles  Nachts  auf  den  Menschen,  um  Blut  zu 
saugen.     Sie  ruft  (Juaddelbildungen  auf  der  Haut  hervor. 

5)  Pulex  Irrltans,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut  eben- 
falls Blut.     Wo  er  gesogen  hat,   findet   man  eine  kleine,  punktförmige 
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Hämorrhagie.     Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und  Quaddeln. 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägespäne  etc. 

6)  Pulex  penetrans  (Sarcopsyllapenetrans),  der  Sandfloh, 
kommt  in  Südafrika  im  Sande  vor.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier  in 
die  Haut  und  verursacht  dadurch  intensive  Entzündung. 


Fig.  597. 


Fig.  598. 


Fig.  599. 


Fig.  597.  Weibchen  von  Pediculus  capitis,  von  der  Bauehfiäche  aus 
gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  13. 

Fig.  598.  Männchen  von  Pediculus  pubis,  von  der  Bauehfiäche  gesehen 
(KÜCHENMEISTER  und  ZÜRNj.     VergT.  13. 

Ficr.  599.  Weibchen  von  Pediculus  vestimentorum,  von  der  Baueh- 
fiäche gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  9. 

7)  Mit  stechendem  und  saugendem  Mundteile  versehene  Mlickeii 
(Culicidae  und  Tipulidae),  Bremsen  (Tabanidae)  und  Fliegen 
(Stomoxidae)    entnehmen    der    Haut    des    Menschen    häutig    Blut. 


Fig.  600. 

Fig.  600. 
Fig.  601. 
Fig.  602. 
Fig.  603. 
Vergr.  ca.  6. 


Fig.  601. 


Fig.  602. 


Fig.  603. 


Larve  von  Anthomia  canicularis  (nach  Braun).    Vergr.  ca.  6. 
Larve  von  Musca  vomitoria  (nach  Braun).    Vergr.  ca.  6. 
Larve  von  Lucilia  macellaria  (nach  Braun).    Vergr.  ca.  6. 
Larve   von    Dermatobia    cyaniventris    (nach    Bi^nchard). 


Insekten. 


im 


Verschiedene  Hi«*sr«*ii  (Oestridae  oder  Bies-  oder  Dasselfliegen  und 
Muscidue  oder  SchnieißHiegeu)  legeo  gelef^entlidi  ihre  Eier  in  die 
Haut,  auf  Wunden  oder  (feschwiire.  oder  in  die  üinen  zugänglichen 
Körperhöhlen,  wonach  die  sich  entwickelnden  Maden  örtliche  Gewebs- 
zerstörnng  und  Entzündung  verursacheu  (^lyiasis).  Unter  Um- 
standen können  ihre  Larven  (z.  B.  von  Anihomia  caniculariÄ,  Fig.  »RKM 
mit  Speisen  in  den  Danukanal  geraten  und  sich  liier  weiter  entwickeln 
(Myiasis  intestinalis)*  Es  geschieht  dies  nainentlich  dann,  wenn 
im  Magen  und  Dann  abnorme  Zustände  bestehen,  bei  denen  die  Ver- 
dauung gestört  ist.  Die  auf  Schleimhäute  oder  Wuudeu  gelegten 
Museideneier  (in  Europa  meist  von  Sarcophila  Wohlfarti  und 
Musca  voinitoria  [Fig.  »jOlj;  in  Amerika  meist  C*nn|>suniyia  s.  Lnctlia 
macellaria  [Fig.  (My2\  und  Musca  anthropophaga)  schlüpfen  schon  nacli 
einigen  Stunden  aus.  zerstören  durch  ilire  FreL^tätigkeit  die  Weichteile 
der  Umgebung  und  können  inj  Ohrkanab  der  Nase  und  der  Highmnrs* 
höhle  die  Knochen  bloßlegen  (Myiasis  mnscosa).  Nach  \'erlauf  etwa 
einer  Woche  verlassen  die  Larven  die  Gescliwüre  und  verpuppen  sich 
in  der  Erde.  Die  O  es  tri  den  (in  Europa  Hypoderma  bovis  und 
Hyp,  Diana,  in  Amerika  Dermatolda  cyaniventris  s,  Cuterebra  noxialis 
[Fig.  GOo) )  legen  ihre  Eier  auf  Wunden  oder  intakte  Haut,  worauf  die 
sehr  bald  ansschlüpfenile  Larve  vermittelst  Haken  in  die  Cutis  dringt, 
nach  rnehrmaitger  Häutung  im  Laufe  von  1—6  Monaten  zu  einer 
großen  Larve  von  etwa  2  cm  Länge  heranwächst  und  in  ihrer  Um- 
gebung, namentlich  in  siniteren  Stadien,  schmerzhafte  Schwellung  ver- 
ursacht (M  y  i  a  s  i  s  o  e  s  t  r  o  s  a). 

Bei   Jen  Hausllereii   spielen  Pnramten    aus    der    Familie    der   Maseidae    und 
Oeötridae   eine    weit   größere   Rolle   aU  beim  Meni^clieni    und   es  öiod  namentlich 
Oeatrug arten ,   deren   lÄrven    bei  Tiercu   schmarotzen.     So  bewohBeo 
z.  B.  die  Larven  von  Gastrophihis  equi  < Fig.  604 K  G»  pecorura 
und  G.  häemorrhoidalif:  den  Magen  und  die  dem  Magen  benach- 
barten r>armal>6icbiiittc  der  Pferde  und  machen  hier  ihre  Ent Wickelung 
durch  j    bis    sie    Verpnppungsreife    erhalten 
haben,  worauf  sie  abgeben, 

Oestrus  ovie  legt  seine  Larven  in  die 
Nasenlöcher  der  Schafe,  worayf  dietselheu 
nach  der  Slirn-,  Nasen-  und  Kieferhöble, 
unter  Umstanden  aucJi  in  die  8chädelbiihlp 
einwandern  nrid  Entzündung  verur^nehiii 

Hypoderma  1«.  OeBtrn«  bovi> 
Bießf liege  oder  Da^el fliege,  legt  ihre  Eier  auf 
die  Haut  von  Rindern,  Die  Larve  höhn  Kich 
in  die  Haut  und  den  Wirbelkanal  de>*  Rindes 
dn,  um  hier  ihre  Etitwickelnng  im  zur  Ver- 
pupp« ngsreifc  durchzumaclien .  zu  welcher 
Zeit  sie  ihren  Wirt  wieder  verläßt.  Nach 
BCHKEIDEMÜHL   gelaj}gen    die    I^rven   nicht 

immer  von  außen  in  die  Haut,  können  vielmehr  auch  mit  dem  Futter  aufgenommen 
werden»  wonach  **ie  durch  die  Wand  de«  Oesophagus  nach  der  Haut  und  dem  Wirbel* 
kanal  wandern.  Ix* totere«  geht  darau!^  hervor,  daß  »ie  in  der  Wand  de»  Oesophagus 
vom  Oktober  bis  Januar,  unter  der  Haut  dagegen  voni  Januar  bii  April  zu  finden 
sind.     In  der  Haut  verursachen  ^ie  die  sog,  Dasscibenlen, 

Sarcophila  Wo h  l  f  a  r  t  i  (Sarcophaga  magnifica}  legt  ihre  I^rreo  auf  die  Hau! 
von  Pferden,  Schafen,  Schweinen,  Hunden  und  Gänsen.  LuciUa  macellaria 
legt  ihre  Eier  zwisciien  die  PIint«rl»eiiie  der  an  Durchfall  leidenden  Lämmer.  Die 
Landen  suchen  die  dichter  l>ewollten  Stellen  der  Schwanzwurzel  und  der  Lcndengegend 
auf  und  bohren  »ich  in  dieselben  ein. 
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Fig.  601.  Gafttrophilu»  equt 
(nach  Brauer),  a  Männchen,  b  I^arve. 
Vergr.  4. 
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Abdominaltyphos  625. 

„  Immunisierung  121. 

Abktthlong,  starke  13. 
Abortus  533. 
Abraehins  555. 
AbriuTergiftnng  20. 
Abseeß  35a 

„       ehronischer  388. 
„       Heilung  383. 
kalter  660. 
Absceßmembran  383. 
Aeardius  570. 

„        amorphus  571. 
Aearina  783. 
Aearus  folliculorum  7&4.  787. 

„       scabiei  783. 
Aoermloma  460. 
Aeenmlos  cerebri  241. 
Aehirus  557. 

Aehorion  Bchönleinü  718. 
Aehyla  prolifera  721. 
AeonltfuTergirtong  :^. 
Aerania  540. 

Actinomyces  s.  Aktinomvccs. 
Addiment  125. 

Addison'sche  Krankheit  92.  251. 
Adenocareinoma  473.  487.  495. 
Adenocyste  513. 
Adenokystom  473.  477. 
Adenoma  469. 

alveolare  470. 

earcinomatosum  489.  495. 

fibröftCÄ  471. 

]>apillär  470. 

tubuläre  470. 

umbilicale  549. 
Adenom yom  432. 
Adenosarkom  502. 
Adipositas  54.  206. 
Adrenalin  93. 
Aegagrropili  246. 
ASroblen  581. 


Aethervergiftang:  31. 

Aetzgifte  25. 

Aetzan^r  25. 

Agenesie  176.  195. 

Agglatination  d.  TyphusbacilluR  627.  62a 

d.  Colibacillus  630. 
Agglatinine  116.  125.  127. 
Agnathie  546. 
Akanthoeephalen  782. 
Akranie  540. 
Akromegalie  284. 
Aktinomyees  691. 
Aktinomyeetengruppe  697. 
Aktinomykose  691. 
Albinlsmns  270. 
Alexine  110.  112.  125. 
Algor  mortis  179. 
Alkalien,  Aetzwirkung  25. 
Alkoholvergiftung  31. 
Aligemeinkrankheiten  68. 
Alter,    höheres,    Disposition    für  Krank- 
heiten 52. 
Alteration  entzündliche,  der  Gefäße  337  ff. 
Alveolärsarkom  44a 
Amboceptor  112.  125. 
Amelus  5r)5. 

Amme  bei  Würmern  751.  756. 
Amoeba  coli  723. 

„         „    mitis  723. 

„         dysenteriac  724. 
Amnion,  pathologische  Zustande  526. 
Amputationsneurom  321.  439. 
Amyelle  536. 
Amyloidenartung  226. 

lokale  232. 
Amyloidkonkremente  233. 
Anämie  133.  140. 

„       durch  Anchylostoma  773. 

„  „      I^triocephalus  769. 

„       chronische  133. 

„       kollatcralc  141. 

„       lokale  140. 
Anabiose  13. 
Ana^roben  581. 


792 


Register. 


Anaplasie  402. 

Anasarea  160. 

Anatomie,  pathologieche,  allgemeine  3.  4. 

Anehylostoma  ducxIeDale  773. 

Androgynes  561. 

Anenkephalle  541. 

Aneurysma  arteriale  plexiforme  8.Angioma. 

„  „       racemosums.       „ 

Angioma  419. 

„         arteriale  plexiforme  424. 

„  „         racemosum  424. 

„         cavernosiim  421. 

„         fisöurale  420. 

„         hypertrophicum  423. 

„         lymphaticum  426. 

„         Simplex  420. 

„         venoftum  (varicosum)  421. 
Augriomyoma  432. 
Angriosarliom  449.  453. 

„  plexiformes  454. 

Anguiilula  intestinalis  776. 
„  Htercoralis  777. 

Anhydrttmie  133. 
Anopheles  744.  747. 
Antlirax  620. 
Antil(»rper  112. 
Antiriein  122. 

Antitoxine  111.  112.  115.  119.  124.  128. 
Aplasie  176. 
Aprosopie  54.'). 
Apas  555.  557. 
Apyrexie  98. 
Araclinoiden  783. 
Arbeitsiiypertropiiie  10.  281. 
Area  cerebro-vasculosa  541. 
„     medullo-vasculosa  536. 
Arg:as  reflexns  786. 
Argryrie  269. 
ArlJnenltepiialie  542. 
Arsenieismus,  Pigmentierung  262. 
ArsenwasserstolTTergriftang  ^. 
Arterie,  Verschluß  171. 
Arterienatein  154.  246. 
Arteriolitli  154.  246. 
Arteriosliierose  235.  240. 
Artliritis  urica  244. 
Artiiropoden  48.  783. 
Ascaris  lumbricoided  770. 
„       megalocephala  771. 
„       mvstax  '771. 
Aseites  162. 

„  chvlosue  174.  781. 
Aslioeocens  578.  594.  616. 
Aspergillns  714. 

„  flavus  714.  716. 

„         fumigatus  714.  716. 
yj         nidulans  714. 
„  niger  714.  716. 

Asphyxie  7. 

lokale  182. 
Astrocyt  319.  43(k 
Atarisrnns  60.  525. 
Atherom  273. 
Atresia  ani  553. 
,,        oris  546. 


Atresia  urethrae  552. 
Atrophie  176.  196. 

„        aktive  199. 

„        degenerative  199. 

„        durch  Druck  200. 

„        durch  Ernährungsstörung  200. 

„        einfache  176.  199. 

„        exzentrische  der  Knochen,  197. 

„        Genese  196. 

Inaktivitäts-  201. 

„        neuropathische  201. 

„        passive  199. 

„        Pigment-  197. 

,,        senile  199. 
AtropinTergiftnng  32. 
Attraktionssplittre  296. 
Aagre,  Regeneration  323. 
Aussatz  681. 

Autointoxikation  81.  83.  386. 
Autoiyse  188.  203.  214. 
Aatoslt  575. 

K. 

Baeiilen  578.  616. 

„        saprophytische  617. 
„        Sporcnbildung  616. 
Bacillus  acidi  lactici  619. 

„        aerogenes  capsu  latus  630. 

„        Aktinomykose  691. 

„        amvlobatter  619. 

,,        antliracis  620. 

„        Aussatz  681. 

„        BeulenpesI  643. 

„        botulinus  617. 

„        Butter-  652.  670. 

„        butyricus  619. 

„        caucasicus  ()19. 

„        cholcrae  704. 

„        coli  communis  629. 

„        cvanogenes  619. 

I)iphtherie  639. 
„        enteritidis  631. 
„        Fieber,  gelbes  645. 
„        tluorescens  liquefaciens'^lU. 
„        Haemophilia  neonatorum -169. 
„        Hühnercholera  701. 
,,        Uühnerdiphtherie  702. 
„        icteroides  645. 
„        Infektion,  hämorrhagische  169. 
„        Influenza  63a 
„        Keuchhusten  638. 
„        Kälberdiphtherie  702. 

Lepra  652.  681. 
„        LuDgenseuche  702. 

mallei  686. 
„        mucosus  capeulatus  637. 
„        Oedem,  malignes  635. 

Ozaena  637. 

Perlsucht  646. 

Pest  643. 
,,        phlegmone8emi>hT8emat06aeL635. 
„        pneumoniae  Friealaoder  636. 
,,        prodigiosus  619. 

Proteus  6ia 
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BaelUas  Pseudodiphtherie  642. 

,,        Pseudotuberkulose,  s.  die^c. 

ff        Purpura  haemorrhagica  169. 

„   pyocyaneus  632. 

„        Rauschbrand  699. 

„        Rhinosklerom  637.  689. 

Rotz  686. 
„        Säurefestigkeit  652. 
„        Schau  ker,  weicher  645. 
„        Schweinepest  701. 
„        Smegma  652. 
ff        subtilis  618. 
Syphilis  673. 
„        Taubendiphtherie  702. 
„        Tetanus  633. 
„        tierpathogen  699. 
„        Tuberkulose  646. 
„        typhi  abdominalis  625. 
„        Ulcus  niolle  645. 
„        Vogeltuberkulose  669. 
Wurm  686. 
Bacteriaceen  616. 
Bacterinm  coli  commune  629. 
„  lactis  aerogenes  637. 

„  vulgare  618. 

Bakterittmie  40.  41. 

Bakterieide  Substanzen  112.  114.  119.  125. 
Bakterien  34.  36.  578. 

„  Abschwächung  HS.  589. 

Anaerobien  581. 
„  Antagonismus  582. 

„  Beeinflussung   durch   Kohlen- 

säure 581. 
„  Beeinflussung  durch  Licht  581. 

„  „  „      Tempera- 

tur 581. 
„  Bewegung  579. 

„  Chemotaxis  584. 

„  Degenerationsformen  580. 

„  Eintrittspforte  38. 

„  Eiterung  durch  359.  596.  610. 

„  Ernährung  580. 

„  P^ntwickelungshemmung  582. 

FarbstoffbilcTung  587.  6l9.  032. 
„  Färbung  nach  Romanowski  58^^. 

f,  P'äulnisalkaloidc  586. 

„  Fermentbildung  585. 

„  Gärung  586. 

„  Geißelfäden  579. 

Gifte  37.  43.  586. 
,,  Intoxikation  durchdieselben  39. 

586. 
„  Kadaveralkaloide  37.  42.  586. 

„  Kapseln  579.  607. 

„  Körner,  sporogene  583. 

„  Kohlensäure ,       Beeinflussung 

durch  581. 
.,  Kulturverfahren  590. 

,f         Licht,  Beeinflussung  durch  581. 
„  Metastasen  40. 

„  Mykoprotein  37. 

„  oligomorphe  579. 

„  parasitäre  580. 

„  pathogene  588. 

,,  Phospnoreszenz  587. 


Bakteriell  pleomorphe  579.  617. 
Produkte  37.  43.  586. 
„  Proteine  37.  586. 

Ptomaine  36.  42.  586. 
„  saprophytische  580. 

„  Sauerstoffbedürfnis  580. 

,;  Säurefestiekeit  652. 

,,  Schutzkräfte  des   Organismus 

gegen  dieselben  106. 
Sporen  580.  616. 
Struktur  579.  582. 
„         Temperatur,        Beeinflussung 
durch  581. 
Toxin  43.  586. 
„  Uebergang  auf  den  Fötus  588. 

„  Umsetzungen  durch  dieselben 

586. 
„  Untersuchung,  Allgemeines  590. 

„         Verbreitung  im  Körper  588. 
„  Vermehrung  579. 

„  Wirkung,  spezifische  589. 

„  Wirkungsart  586.  588. 

Bakteriolysine  125. 
Bakteriotrypsine  586. 
Bulantidium  coli  749. 
Bandwürmer  756. 
Bariowsche  Krankheit  169. 
BasalieilenkrebH  495. 
Basedowsche  Krankheit  91. 
Baochspalte  548. 
Beequerelstrahlen  14. 
Begrgiatoa  617. 
Beri-Beri  22. 
Besehfllkrankheit  731. 
BestimmungsstUek  65. 
Bettwanze  787. 
Benlenpest  643. 

„  Immunisierung  122. 

Bezoare  246. 
Bildungszeilen  .307. 
Biiharzia  haematobia  754. 
Biiirabin  264. 

Bindegewebe,  fibrinoide  Degeneration  355. 
„  hyaline  Degeneration  23-1. 

„  Hypertrophie,    chronische, 

entzündliche  386.  389. 
„  Neubildung  306. 

„  sklerotische     Degeneration 

235. 
BindesubstanzgesehwtUste  393.  400. 
Bindesubstanzgewebe,    Neubildung    305. 

369. 
Bioiogische   Eiweißdifferenzierungs- 

methode  127. 
Biophor  65. 

Blase,  hämorrhagische  167. 
Blasenspalte  549. 
Blasenstein  250. 
Blasenwnrm  762. 
Blastom yeeten,  pathogene  711. 
BiausänreTergiftnug  29. 
Blei,  Ablagerung  269. 
BleiTergiftung  26. 
Blennorrhito  357. 
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Blitz  16. 
BUtzflgrnren  17. 

Blnt,  bakterienfeindliche  Wirkung  111. 
,,      bei  Dekompression  16. 
„      Parasiten  741  ff. 
„      Schutzkrafte  111. 
Blutbeole  167. 
Blutdmek  130. 
Blntfarbstoff  256. 
BlatgefUße,  Neubiidunf  303  ff. 

„  des  Granulationsgewebes  372. 

Blutgerinnnngr  142—150. 

„  Aufhebung  149. 

Biatgirte  27. 

Blutkörperchen,  Emisration  338.  341. 
,,  Bandstellune  148. 

jj  rote,  Neubildung  312. 

,,  „     kernhaltige       312. 

314. 
„  weiße,  Neubildung    312. 

313. 
Blntkörperchenglfte  29. 
Blutplättchen  144.  148.  149. 

„  Austritt  bei  der  Entzündung 

338. 
Blutsernm,  baktericide  Wirkung  111. 119. 
„  immunisierende  Wirkung  111. 

119. 
Blutstockung  157. 

Blutung,  Veränderungen,  s.  Hämorrhagie. 
Boden,  Bakterien  34.  38. 
Bothrioeephalus  cordatus  769. 
„  latus  767. 

„  liguloides  769. 

„  Mansoni  769. 

Botryoeoccns  ascofomians  616. 
Botryomyces  616. 
Botrytis  Bassiana  721. 
Botulismus  22. 
Brachygnathle  546. 
BradsotbaclUns  700. 
Brand,  feuchter  189. 
heißer  189. 
kalter  189. 
„       schwarzer  189. 
„       trockener  189. 
„       weißer  189. 
Bremsen  789. 
Brennmittel  25. 
Bronchlalstein  246. 
Brustseuehe  der  Pferde  615. 
Bubo  bei  Pest  643. 
Butterbaclllen  652. 


€. 

Cantliaridln  25. 
Carcinoma  405.  483. 

„  acinosum  497. 

„  adenomatosum  493.  495. 

„         Aetiologie  481. 

„  „        parasitäre  482.  484. 

739. 
„         Chorionzotten  498.  510. 
coiloides  500. 


Carcinoma  Cylinderepithel-  495. 

cylindromatosum  501. 

EntWickelung  481.  486.  490. 

gelatinosum  500. 

Geschwür  483. 

gigantocellulare  501. 

medulläre  498. 

Metamorphosen,  repressive  483. 

Metastasen  483.  506. 

mucosum  500. 

Parasitismus  482.  484. 

Petrifikation  502. 

Plattenepithel-  486.  491. 

phjsaüferum  501. 

Simplex  496. 

skirrhosum  498. 

Struktur  493  ff. 

tubuläre  497. 
Caro  luxurians  386. 
Caustlea  25. 
Cebocephalie  542. 
Cercarlen  752. 
Cercomonas  725.  726. 
Cerebrospinalmeningitls,  Aetiologie  607. 

615. 
Cestoden  756. 

Chello-Gnatho-Palatoschlsis  545. 
Chemotaxis  108.  339.  367.  584. 
Chemotropismns  108.  367. 
ChininTergiftnng  32. 
Chionyphe  Carteri  698. 
Chloasma  uterinum  251. 
ChloralhydratTcrglftang  31. 
Chloroformvergiftung  31. 
Chlorom  457. 
Chlorose,  ägyptische  773. 
Cholttmie  82. 
Cholera  asiatica  704. 

„        Immunisierung  120. 
„        nostras  708. 
Cholerarot  707. 
Cholesterin  209.  216. 
Cholesteatom  225.  467.  512. 
Chondroblasten  307.  308.  369. 
Chondroltlnschwefelstture  229.  231. 
Chondrom  412. 
Chondromyxom  409.  414. 
Chondrosarkom  415.  447. 
Chordom  415. 

Chorlonepithellom  490.  498. 
Cborlonzotten.  Careinom  498.  510. 
Chromaffine  Zellen  93. 
Chromatin  294. 
Chromatophoren  252.  457. 
Chromosomen  296. 
Chylangiom  427. 
Chylopericard  174. 
Chylnrie  174. 
Clcutoxln?ergiftung  32. 
CUiaten  749. 
Cfmex  lectuarius  787. 
Cladothrlx  617.  697. 

„  asteroides  697. 

Clitoris,  Epi-  und  Hypospadie  552. 
Clostridium  578.  617. 
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Clostridium  butyricura  610, 

D^^genenitloß,  hyaline  222,  224.  234.                     ^^| 

Cocain re  1^1  ftnn IT  32. 

hydropische  204.                              ^^^H 

Cm^efdien  734 

körnige  202.                                     ^^M 
kolloide  22  L                                      ^^M 

Fort  Pflanzung  738. 

C(HH4illutii  ovi  forme  7;i4. 

parenchymatöäe  202«                         ^^^H 

Ctilrlik'iiiTorsftftußi;  32. 

BchJeimige  219.                                 ^^^B 

ColloidliMduiigr  B.  Kolloid. 

sklerotificbe  235,                              ^^H 

Comii  dliibetieiim  85. 

speckige  226.                                   ^^^H 

Commotio  eerebri  19, 

wacheaitige  184.                             ^^H 

CoiidyEoßL  brdt  G75, 

Demodex  784.  787.                                                 ^^M 

spiU  283.  3m.  467. 

PeatJilfist«H»m  416.                                                  ^^^H 

Omidkn  4o. 

Ileriiianyssiis  avium  7H7.                                        ^^^H 

CönfdknstK^iTii  711, 

Derniutofoptes  787.                                                 ^^^H 

Coalhiversriniiiig:  32. 

Deritiatocyst«  511,                                                     ^^^1 

Cotitagium  34. 

DeniiHtobia  .89.                                                      ^^^H 

ünißiatom  35. 

DermatoiiiyeoHls  diffusa  Eexomm  721,                  ^^^H 

Cordyeep»  militaris  721, 

furfurac^  719.                              ^^^| 

Cartiu  üutaneum  466, 

Bermatophapu!!!  786.                                                ^^^1 

Comtitlii  2ti. 

Dermctide  511.  516,  520.                                           ^^H 

Corporu  aniylfloea  233. 

I>e«mitbakt«rien  578.                                               ^^^H 

CorjiM'bukteriiiiii  t541. 

Dermoid  40a                                                            ^^H 

Cmiiioikiiicus  573. 

Ik'terraiuant«  65.                                                      ^^^H 

C  ntuidmolusehit^U  54a 

Determinat«  65,                                                        ^^^H 

CrauiosohihU  540« 

Dextrokardie  559.                                                    ^^^1 

Creiiothrix  617, 

lliubet^N  85.                                                              ^^^H 

Cruor  112. 

IHnhrosis  l&S.                                                              ^^H 

Cttlkidae  7SS. 

PLH[)edese  itj8.  170.                                                     ^^H 

CararinTer^iltun^  32* 

Diastematomyelle  538.                                            ^^H 

CyaiikAUTergirtiiug  29, 

Diatlie^,  hämon-hagisehe  169.                                 ^^^H 

Cyaimse  132.  139. 

harnKaure  244.                                           ^^^H 

Cyliiiderepithelkrebs  487.  4Öo. 

DicephalriFi  571.                                                            ^^^H 

Cjliadrom   UM.  mx 

Dlfritnlinverpririaiis:  32.                                          ^^^H 

Cystadi'tKiiii  473. 

IH|ilitberie  b40.                                                       ^^M 

Cjstea  18:1  27  L  .510, 

HeUserum  119.  121,  642.                       ^^M 

„       teratoide  einfache  394.  511. 

der  Mühner  702.                                     ^^^H 

,,             „          kornj^iziert  gebaute  311, 

Immiinifiierun^  120.                                ^^^H 
der  Kälber  7Qg.                                        ^^H 

521. 

Cystleercus  bovie  76K 

^           der  Tanbeii  702.                                       ^^H 

ceUtilosae  759, 

„          Toxine  640.                                             ^^^M 

,,           racemosijs  760. 

DI|ihtbttWi  B61,                                                 ^^1 

Cjstlo  83. 

0ll»locMO«i  593.                                                    ^^M 

CjBtinstt'ln  24tK 

intracellularif»      mentngitidis              ^^^H 

CjsttHiiixiaonin  483.  503. 

^H 

„               (»apilUfenim  503. 

lanceolatuH  605.                                    ^^^H 

Cystoflbram  48<). 

mentngitidis^  607.                                  ^^^H 

Cysto III jxoni  480. 

pneutnoDiae  1)05.                                   ^^^H 
IHprm^apiis  571,                                                        ^^^| 

r>»itosarkom  480. 

Cytase  12.^>. 

Bipygus  .573.                                                               ^^H 

i>toIysine  126, 

para«*iti€U8  575.                                             ^^^H 

Cytotoxliie  I2tx 

Bls|H»9ltl0n  4U.                                                          ^^H 

Alter^imterBchiede  52.                           ^^^H 

I». 

für  Carcinoni  481.                                 ^^^H 

für  Tuberkulose  66a                            ^^M 

Daltonigmus  57. 

Vererbung  59.                                        ^^^H 
Dl«^t^ma  feliueum  754.                                              ^^^| 

Ilarlerstbe  Krankheit  7;it«. 

DnrniiiitoxIkHClon  durch  Bakterien  39.  83. 

haenialobium  754.                                       ^^^H 

IluriTikanii!,  Entiündting,  chronische  ^^1*. 

hepatieum  751,                                             ^^^H 

llariü^h^in  2,^. 

laareolaium  752.                                          ^^^^| 

ll«riiiti"k'Iiiiie  779, 

puhiionale  753.                                          ^^^B 

Deruhitatiiekrcise  183.  190. 

Bpathul&tum  7.53.                                       ^^^H 
Wetttermanni  753.                                       ^^^H 

Ih-rllhihl^.   IS3.   190. 

llr Irr ns/onz  Oa 

DIstonil«'  546.                                                             ^^^1 

Ui-ijtutvratiou,  amyloide  226. 
„             fettige  211,  214, 

IHitrtikeU  ^letkel^cbe«  549.                                   ^^H 

Dorhiulas  ducMienJilig  773.                                        ^^^H 

n            glykogcne  217. 

«teiiücepbalus  775.                                   ^^^H 
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Dochmios  trigonocephalus  775. 

Boppelinfektion  42.  589. 

Doppelmißbildon|  525.  569. 

Bottersrangreyste  550. 

Doorine  731. 

Braciinenlas  medinensis  781. 

Brillinge  569. 

Bruckatrophie  200. 

Brose  der  Pferde  615. 

Brüseiifunktion,  Ausfall  85—95. 

Bnetos  thoracicus,  Verschluß  163.  174. 

,,       omphalo-mesaraicus  549. 

„       thyreogloBsus,  Cysten  512.  547. 
Bnplieitas  anterior  569.  571. 
„  parallela  569.  574. 

„  posterior  5(i9.  573. 

Bfsenterie  632.  724. 
Byskrasie  177. 
Bystopia  renis  559. 


£«hino€OCCUs  granulosus  764. 
„  hydatido8U9  764. 

„  nuiltilocularis  766. 

„  scolecipjirienH  764. 

„  veterinorum  764. 

Eehinococeusblase  762.  763. 
Echinorhynclius  gigas  782. 
£czema  marginatum  719. 
EicfNtack,  Teratome  516. 
Eiiitrittspfoiten  der  Infektion  38. 
Einwirkunpren,  nicchanische  18. 
Eisen,  Aufnahme  262. 

„      Gehalt  der  Nalirungsmittel  8. 
„      Mangel  8. 

„      in  verkalkten  Geweben  242. 
Eisenablageruiigr  257  ff.  269. 
EiKenreaktion  der  Pigmente  257. 
Eit^r  357. 

Eiterkokken  595.  610. 
Eiterkörperchen  339.  356. 
Eiterung:  356. 

„         durch  Bakterien  359. 
„         durch  chemische  Substanzen  359. 
„         Gasbildung  bei  ders.  359. 
Eiweißdifrerenziernni^niethode,    biologi- 
sche 127. 
Ekcliondrose  413. 
Ekehondrosis  physaUfcra  415. 
Ekchymose  166. 
Eklampsie  83. 
Ekstropliie  des  Darmes  549. 

„  der  Harnblase  549. 

Ektopia  cordis  548. 
„        intestini  549. 
„        testis  559. 
„        vesicae  549. 
Ekzema  marginatum  719. 
Elekrizitätsentladun?  17. 
Elephantiasis  276.  283.  387.  560. 
„  Graecorum  681. 

„  haemangiomatosa  276.  422. 

„  lipomatosa  276.  412. 

„  lymphangiektatica  276.  427. 


Elephantiasis  neuromatosa  276.  441. 
Emboiie  70. 

„        gekreuzte  71. 
„        |>aradoxe  71. 
Embolus  70.  156. 

„         reitender  74. 
„         septischer  75. 
Embryom  518. 
Emigration    der   weißen    Blutkörperchen 

Hm,  341. 
Empliysem,  brandiges  191. 
„  der  Haut  76. 

Empyem  358.  383 
Eneephaloeele  5-12. 
Enchondrom  412. 
Endarterie  140. 
Endocarditis  601.  611. 
Endoehondritis  syphilitica  675. 
Endotlieliom,  hamangiotisches  424.  453 

„  Lymphgefäß-  430.  449. 

Endothelkrebs  452.  156. 
Eudotoxine  37.  586. 
Engastrius  575. 
Enkeplialokeie  542. 
Enostose  416. 
Enterocyste  513. 
Enteroiitli  246. 
Entgiftung  105. 
Entozoen  46. 
Entzündung  335.  366. 

„  adhäsive  380. 

„  Ausscheidung  durch  336. 

„  Begriff  ders.  335. 

,,  Blasenbildung  bei  ders.  340. 

348. 
Blutplütt<?hen,  Austritt  339. 
„  chronische  384. 

„  demarkierende  183.  IIK). 

.,  diphtheritischc  361. 

eiterige  357.  360.  383. 
Emigration  338.  370. 
„  ExKudation    (s.    a.    Exsudat) 

335.  339.  346.  666. 
Fibrin   dabei  339.  349.   353. 

359.  378. 
Formen  348. 
„  gangränöse  363. 

Gas])ildung  359.  363. 
,,  Gefäße,  Verhalten  dabei  337. 

341. 
Gerinnung    dabei    339.    344. 

349. 
Gewebsbildung  365.  368  ff. 
„  Gewebsclemente,     Auflösung 

344.  358. 
Gewebsläsion  335.  337. 
„  hämorrhagische  354. 

„  H  ei  lungs Vorgang  363  ff. 

„  Infiltration,  eiterige  356.  358. 

.,  interstitielle  344. 

jauchige  363. 
„  käsige  363. 

katarrhalische  346.  348. 
krupöse  349  fi. 
„  metastatische  336. 
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Entzttndnngr  uekrotisierende  360. 
„  parenchymatöse  345. 

„  proliferierende  365.  368. 

„  „  chronische  386. 

Regeneration  335.  365. 
Phagocytose  366.  371. 
„  Resorption  des  Exsudats  364. 

Riesenzeilen  371. 
„  superficielle  345. 

Symptome  335.  340. 
Ursachen  336. 
EntzttndongrsTenaeh  Oohnheims  341. 
Enzym  110.  188. 

„       proteolytisches  364.  502.  585. 
Ephelides  428. 
Epidemie  34. 
Epidermoide  511. 
Epigastrins  575. 
Epignathiis  577. 
Epipygos  575. 
Epispadle  549.  552. 
Epistaxis  167. 
Epithel,  Hyperplasie  300. 
„       Metaplasie  333. 
„       Rageneration  300. 
„       Verhomunff  224. 
Epitheleysten,  ektoaermale511. 
„  entodermale  512. 

,.  inesodermale  512. 

„  nach  Transplantation  328. 

„  traumatische  492. 

EpUheUom  464. 

„  papilläres  464. 

.,  ,t       in  Dilatationscysten 

466. 
Epithelioma  contagiosum  735. 
Epitheioidzellen  313.  369.  372.  648. 
Epithel  perlen  495. 
Epitlielwueherung,  atypische  481. 
Epizoen  46. 
Epistaxis  167. 
Erbgrind  718. 
Erfrierung  12. 
Ergotismus  26. 
Erl(iUtnng  12. 
Ermüdung  9. 

Ernährungsstörung,  r^rcssive  176. 
Erntemilbe  7^4. 
Erregbarlteit,  taktile  108. 
Erstiel(ung  7. 
ErysipeiHR  596. 
Erythmsma  720. 
Erjthroblast  312. 
Erythrocytoiysia  143. 
ErythroeytorrhexiK  143. 
Erweichungseysten  274. 
Ethmokephaiic  542. 
Eumyeeten  4').  710. 
Eurotiuni  714.  716. 
Eustrongylus  gigan  77'). 
Euterent Zündung  615. 
Event  rat  Ion  r>48. 
Exenkephalie  r)4l. 
Exerzierknoelien  419. 
Exostose  279.   \U\.  418. 


Exsudat  339.  343  ff. 

eiterig  356. 

fibrinös  (krupös)  349. 

fibrinös-eiteng  359. 

hämorrhagisch  339.  354. 

croupös  349. 

serotibrinös  349. 

serös  34a 

Substitution  381. 

zellig  :^38.  356.  371. 
Extrayasat  166. 

„  Yerändenmgen  255. 

Extrayasatlon  des  Blutes  256. 
Extremitäten,  Mißbildungen  553. 
„  Verdoppelungen  561. 


Facies  leontina  684. 
Fäulnis  179. 
Fäainiszymoid  42. 
Farbenblindheit  57. 
FarbstofTbildung  der  Spaltpilze  587. 

619.  632. 
Fasern,  elastische,  Neubildung  308. 
Fastiginm  97. 
Fayus  718. 

Febris  continua  98  (s.  a.  Malaria). 
„      intermittens  98. 
„      remittens  98. 
,,      recurrens  98. 
„      subcontinua  98. 
Ferment  144.  150.  188.  502.  585. 
Fett,  Ablagerung  205. 
Atro^ie  'Mß. 
Bildung  210. 
Dauerfett  207. 
Degeneration  211. 
Hypertrophie  206. 
Infiltraüon  207.  209.  214. 
seßhaftes  207. 
Synthese,  granuläre  209. 
Transport  212.  214. 
Verbrauchsfett  206. 
Zusammensetzung  209.  215. 
Fettembolle  72.  73. 
Fettgewebe,  Neubildung  310. 
„  Geschwülste  410. 

Fetthais  412. 

Fettkömehenzeilen  209.  365. 
Fettsueht  54.  206. 
Fibrin  143.  186.  839.  349. 

„  Substitution  378. 
Fibrinferment  144.  150. 
Fibroadenoma  471.  473. 

„  intracanaliculare  473. 

„  papilliferum  473. 

„  pericanaliculare  473. 

Fibroblasten  307.  369. 
Fibroiipom  411. 
Fibrom  406. 

der  Nerven  408.  440. 
intrakanalikulär  473. 
multiples  408. 
üdeniatöses  407. 
papillär  4UU. 
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Fibrom,  perikanalikulär  407.  473. 
Fibromyom  432. 
Fibromyxom  409. 
Fibrosarkom  443.  447. 
Fieber  96.  97  (s.  a,  Febris). 

„      bakterienfeindliche   Wirkung  116. 

„      eelbes,  Ursache  645.  733. 

,,      kachektischeB  732. 

„      schwarzes  732. 

,,      Stadien  97. 

„      Ursache  99. 
Filaria  Bankrofti  174.  781. 

,,      haematica  783. 

y,      mcdinensis  781. 

,,      papillosa  783. 

,,      sanguinis  174.  781. 
Filzlaus  787. 
Finne  756.  759. 
Fischgift  22.  39. 
Fissnra  abdominalis  548. 

„       genitalis  549. 

„       sterni  549. 

„       vesicae  urinariae  549. 
Fistel  358.  661. 
Fistnla  colli  congenita  546. 
Flageliaten  725. 
Fleektyphus  739. 
Fieischyergiftnng  22.  39.  631. 
Fielsehwarze  428. 
Fliegen  789. 

FUegeDSchwammTergiltung  33. 
Floh  787. 

Foetos  papyraceus  570. 
Fragmentierung  des  Kernes  298. 
Fremdkörper  bei  der  Entzündung  371. 383. 
Fremdkörpercyste  274. 
Fremdkörperriesenzeile  371. 
Freßmilbe  786. 
Frostbeule  11. 
Frostgangrän  189. 
Fnehsinophile  Körperchen  237. 
Fnngus  meduUaris  393. 
Furunkel  610. 

O. 

Gärnng  586. 

Gallenkapiilaren  264.  267. 
Gallenfarbstoffe,  Pigmentierung  durch  264. 
Gallensteine  246. 
Gallertkrebs  500. 
Gambiafieber  731. 
Ganglienzellen,  Neubildung  318. 
CtengUoneurom  441. 
GangrMn  188. 

„         durch  Druck  190. 
„      Frost  189. 
„      Hitze  190. 

„        emphysematöse  189. 

„         infektiöse  190. 

jf         marantische  183. 

„         neuropathische  190. 

„         senile  189. 

„         symmetrische  190. 

„         toxische  190. 


(xase,  irrespirable  26. 
Gasphlegmone  359.  635. 
Gastrophilns  789. 

„  equi  789. 

,,  haemorrhoidalis  789. 

„  peconim  789. 

Gastroschisis  o48. 
GefKße,  Neubildung  303. 
Gefäßaiteration,  entzündliche  163. 337. 34i). 

„  bei  Nierenleiden  164. 

Geflttgeltyphoid  701. 
Gehirn,  £ntwickelung  543. 
Gehimsand  241. 
Gelbsucht  264. 
Gerinnsel,  speckhäutige  142. 
Gerinnung  142. 

y,  bei  Entzündung  339.  349. 

Gerttstflgnr  296. 

€^eschlecht,  Disposition  für  Krankheiten  52. 
Geschlechtsapparat,  Mißbildungen  551  ff. 
C^eschiechtsorgane,  Entwickelung  567. 
Geschwulst  391. 
GeschwnlstemboUe  74. 
€reschwnlstkachexle  405. 
Geschwulstmetastase  74. 
Geschwülste,  Aetiologie  396.  398. 
Bau  391.  393. 
„  ßindesubstanz-  393.  406. 

Definition  391.  394. 
„  Einteilung  393. 

,,  embryoide  518. 

„  endotheliale  394. 395  (a.  auch 

Endotheliomj. 
„  Entstehung,  traumatische  18. 

397. 
„  epitheliale  394. 

„  Glvkogengehalt  218. 

Heilung  404. 
M  histoide(Bindesubstanz-)398. 

f,  homöoplastische  395. 

„  kongenitale  397. 

„  maligne  405. 

„  medulläre  393. 

„  Metamorphose ,      regressive 

404. 
„  Metastase  74.  401. 

„  multiple  394. 

„  organoide  394. 

Rezidiv  404. 
Sekretionsvorgänce  395. 
teratoide  394.  510. 
Wachstum  400. 
Geschwür  358. 

carcinomatöses  483. 
chronisches  388. 
serpiginosus  388. 
syphilitisches  676.  678. 
tuberkulöses  661. 
Gesichtsatrophie,  halbseitige  201. 
Gesichtsmangel  545. 
Gesichtsspalte  545.  546. 
Gewebe,  Spezifizität  287. 
Gewel»sbilanng,  entzündliche  365.  368. 
G^webskeime,  Transposition  511. 
GewebslMsion,  entzündliche  336  ff. 
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Gewebsneubildongr  287. 
Gewebswuehenuig,  heterotope  504. 

„  entzündliche  339. 

Gewicht  der  Organe  280. 
Gicht  54.  83.  244.  i^O. 
Gifte,  21.  124  (6.  auch  Vergiftung). 

„      £Iinteilung  24. 

„      enterogenc  G9.  81. 

,,      hiötoeeDc  tiih  81. 

„      örtlich  wirkende  24. 

„      pflan^Licbe  25* 

,.      tkhut^  gegen  104.  105. 

j,      tierieche  25, 
OUITefitlflieit  49.  105. 
Öiraldj^,  Organ  567* 
«ilia&rwebe,  Neubildung  319. 
Gliom  435.  438. 
GUomatose  438. 
Glyl(ogenablagening  217. 
Glyl(osorie  85. 
Gonoeoeeos  612. 
Gonorrhöe  612. 
Grabmiibe  786. 
Grannia  in  /eilen  237. 
„        siderofere  259. 
Granulatioii^u.  lutj^LKie  388. 
Grtinulii11oir^ffeMehwUlit€,   infektiöse  388. 

3£»5.  ms, 

Gniiittiatioiistjfewebe  369. 

fungöees  388.  657. 
Granu taüoiisnueberunir^  chronische  388. 
Granniome  388. 
Großamme  751. 
Gmbenliopr  767. 

GruüdsobstirnzHi,  Neubildung  310. 
GrÜt  z  jresc  b  w  a  Ist  5 1 1 . 
Cwuint'Hwiirni  Tsi. 
GummH  f»iii. 
OynlLkoiua§tle  562. 


Haarpolyp  521. 
Haarzuuge  225. 
Ihid^nikninkheit  623. 
Hiiiuani^Uii'iulotlN'notn  424.  453. 
Iljiiiiiin^iatn  is,  auch  Angiom)  420  ff. 
H  ji  ni  1  LH  £?  1 0Mi  r koni  463, 
lliiiMutiMiu^Hls  167^ 
HUiiinIhldroiil«    67. 

lliiiiiuhK-hylurie  174.  781. 
fliiiiiatoidlii  256. 
Hämatom  167. 
Hlliiiiitiimi*trH  107. 
HUmntiide  167 
HüiiHH*tironuit*>M*  25.">.  26«  >. 
JiUmoriiiii'fri  2r>     253. 
liU]iiotrff»l>iii  IJ^r». 
llünioicltilitnliinh*  259. 
lllhiM^rlf»l>iiiurU'  251).  ()15.  745.  746. 
IlJinnfh^iii  -JH.   [>Vk  611. 
HUmiipfrlrurd   li>7. 
HJiino|»hUh%  tiiikreboreiie  55.  U>9. 

Uilmi>pt4K^    Um, 


Hämoptysis  167. 
HXmorrharie  166.  256. 

„  durch  Diabrosis  168. 

„      Diapedese   168.  170. 

„      Rhexis  168. 

,,  neu  ropatlii  sehe  170. 

,,  Figmentbildung  danach  256. 

Httmosiderin  257. 

„  Eisenreaktion  257. 

,,  Ablagerung  bei  Ikterus  266. 

HXmosporidien  741.  746. 
Hftmothorax  167. 
HmKÜ^Ti].  angeborene  546. 
Halteridiutii  732,  746. 
Haptine  126. 

11  n|>to gehöre  Gruppen  124. 
fiiimbhiseii^pnlt«  549, 
Hsnirdhre^  Mitä bedungen  552. 
Hnms^iid  247, 

H&m^iliureablag'eniDg  bei  Gicht  244. 
Harnsllurelnrarkt  der  Neugeborenen  248. 
Harui^telne  247. 
Ha^si^hM  harte  545. 
Haufetikokken  5113. 
Hant,  Emphysem  76. 

„      Erkrankung  durch  Faden pilze  718. 
,.      Pigment  253. 
Hautfibrom  441. 
Hautlirtni  L'7- 

HantkFi'bi^  Entwickelunpf  486. 
H ii iit truiis ptantati on  253, 
Hautwunde^  Heihitig  374. 
Hefeplke  45.  710. 
HeMkräfte  de?^  Oruivnismus  114. 
Heilserum  118. 
Heilung  der  Entzündung  3(53  ff. 

,,        df»r  (4e«*^bwii|at<»  404. 
He  1 1 1'  biirr  1  ii  v  tTirl  f t  u  u  i;  ;.ii. 
IlelTeilas^iur*'*  Vciiriitung  28. 
U  e  m  i  at  r«>ii  ti  H%  i  n  f au  t  i  1  e  '201, 

,,  kongenitale  201. 

Hemlkraiiie  54Ö, 
Hermnpliradlsimtis  564. 

„  spurius  566. 

„  veniK  564. 

Hemia  cerebri  .541. 

„       funiculi  umbilicalis  548. 
,.        cwrcipitAli!^  542. 
syncipitAlii^  542 
Herpes  1 6 nMi  ran      19, 
U^Tpetotüoiias  I^wifiü  730. 
Herpetofiom»  ?2li 
Heri,  Tötfnstarre  180. 
Uerzarbeit  131. 
Herxidfle  30. 

nerzbv|>ertr4>phlr  133.  134.  136.  317. 
Her/pi|bcmeut  25L 
llerKpoiyp  153. 
Hirzimirtell  131. 
HetiTnkis  771. 
Heuasthma  51. 
Heofiel^er  51. 

Hexamitus  intest ina1i<<  726. 
HimerKchiittemniir  19. 
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HUzsehlagr  10. 
Hoden,  Teratome  518. 

„       Ektopie  559. 
Hodensaek,     mangelhafte     Entwickelung 

552. 
Halorai'hiti^'hlKiH  53'). 
HtlMehbti  ^H. 
Beli%«d[  785. 
H«>lzptilefitioiie  <j04. 
Hämo  delinqmmf*  55. 
Henmiij^e  2HA. 
Homkafikrold  225.  495. 
Homwar^e  464. 

Hilliu^reholera,  Bacillus  701. 

„  Immunisierung  119. 

Hnndswut,  Schutzimpfung  120, 
Hyalin  238. 

„       conjunctivales  23t.  238. 
„       epitheliales  222.  '224. 
Hjdritiden     't-^. 
HvdrUriiie  KM. 
HydretikepbaloeeLe  542. 
HjdriK^ele  colli  congenita  547. 
H.vdromenlDjr^ele  537. 
H>dj'<niiv*'liH*ele  538. 
Hydrops  159. 

„        adiposus  105. 
„        chylosus  16.'). 
Hj  drorai*tiis    )5?* 
HÄdroÜioriix  chyloeu^  174. 
Ityirrom»!  taWi  congenitum  427.  577. 
Ilvosevaminrerg-iftang^^  ri2. 
Uipei^mie  132,  137,  336, 
Hjperkentt<»se  225, 
Hypcrnuistic  >U2. 
Hyj^ron.vchia  278, 
Iljp8r*>str)^e  HBT. 
Hyperplasie  275. 
Hyperthelie  562. 
Hyperthvreosis  91. 
Hypertrichosis  277. 
Hypertrophie  275. 

durch  Arbeit  10.  281. 
„      Aufhebung     von 
DnickwirKungen 
283. 
„      mangelhafte    Rück- 
bildung 283. 
„  „      verminderten      Ver- 

brauch 283. 
„  entzündliche  283. 

„  glanduläre  473. 

„  kompensatorische  114.  282. 

302. 
Hyphenpilze  45.  710. 
Hypoehondrie  20. 
Hypoderma  789. 
Hypoplivse  bei  Akromegalie  286. 
Hypoplasie  17i).  191. 
Hyposarca  160. 
Hypospadie  551.  .552. 
Hypostase  139. 
Hvsterie  '20). 


lanleeps  573. 
lanos  573. 
lelithyosis  225.  276. 

,,  congenita  277. 

„  hystrix  277. 

lehthyosismös  618. 
lehthytoxin  22. 
Idiosynkrasie  49.  51. 
Ikterus  264. 

„        neonatorum  2f>4.  267. 
ImmimisiiTuiii:  119. 
Immnnität  49.  106.  117. 

„  Theorie  von  Ehrlich  112.  124. 

titimiiiiitiilHeintit^Jt  &41. 
Immunkörper  112.  125. 
Impfang  lU, 
Implantat  Jon  324. 

„  bigenninale  522. 

„  monogerminale  522. 

Im  p  I  antatio«  svn  r '  i  j  i  o  u  *  50i>. 
Im  p  hi  11 1  ji t  i  I  >  n  ^  IT  /  i  i  i  i    i  03. 
Iiiaktivitiitsatropliie  201. 
Inelusio  foetalis  575. 
Indalreoktion  ^a  707. 
Induration,  Himterscbe  674. 
Infarkt^  anämischer  171.  184. 
„        embolischer  172. 
jf       hämorrliagif^cher  141.  Ib7.  171. 
Heilimg  :^82. 
Infektion  33.  39. 

Doppel-  42.  589. 
„         hämatogene  4U. 

intrauterine   41.    66.  588.   667. 
668. 
„         kryptogenetia<^e  41.  603.  611. 
„        lymphogne  40, 
„        metaa  tatische  40.  75.  588. 
sekundäre  ^,  588. 
V^tnitleluDg    durch    tierische 
PATiL^iten  IS, 
Infektionskrankheiten  33. 

Heilung  58a 
„  Vererbung  66. 

Influenza  638. 
Infosorien  749. 
Iiiitiiilsklern?^e  674. 
I  n  k  u  b ationszeit  37 . 
Insekten  787 
lii§<ilatioti     1. 

luterecIlalarsubjitHU?.^  Bildung  307  ff. 
Intoxikation  21. 

„  chronische  386. 

„  bei   Infektionskrankheiten 

(siehe    auch    Bakterien) 
39. 
„  putride  42. 

Inyasionskrankheit  46. 
Inversio  intestini  549. 
„        veeicae  549. 
lodothyrin  91. 
Ischflmie  140. 
Isehiopagus  571. 
Ixodes  ricinus  785. 


^^^B 
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K. 

Klmnpliand  55a                                                  ^^| 

KnHuelbilduns^  296.                                              ^^M 

Knehexia  suprareoali»  02. 

Knoehen,  Neubildimg  308,  310.                          ^^H 

,,          thvreopriva  88, 

Kiioelieumarkzelleii,  Embolie  72,                       ^^^1 

Kachexie  8/17?; 

KnorpeK  Neubildung  30S.  310.                           ^^H 

l>ei  0**t*ch  Wülsten  405, 

Pig^meutierung  254,                               ^^^H 
Knorpel  gesell  wukt  412.                                     ^^^H 

Kadsiveralkaloidc  3li.  42, 

Kukerlaken  270, 

Koa^ulatlmr^nekro^e  184.                                  ^^^H 

Kakke  22, 

Koai^unne  125.                                                     ^^^B 

Kala  tiiAr  732. 

Kobteaoxydrergrlftun^  28.                                  ^^^1 

Kalb,  Diphtherie  702. 

KohJenstJtubinhalatiwn  269.                               ^^H 

Kuli  elil(iH(iim,  Vergiftuiig  2a 

Kokkaceen  ^^.                                                  ^^^M 

Kjjlknblajreniog  23Ö. 

Kokken  578,  593.                                                  ^^M 

KalkkoTikretitmeii  239, 

pathogen                                                     ^^^H 
Pigmentbilditng  594.                                ^^^H 

KalkmelastiiÄe  240. 

Kalksalze  Wi  Gerintiun«  150, 
KnHt*lütertuWrkalose  070, 

^äpro|>hyti^'he  504.                                  ^^^H 

B  >i>reubilduDg  594,                                  ^^^H 

Kankioiii  4DL 

für    Tiere    pathogen     k.     5Iicro-         ^^^| 

KapseJIjaeilleii  036, 

^^^M 

KarYokinesi«  294, 

Wachi^immiontien  5^.                          ^^^1 

Karjoljsis  180. 

KoUat^ralkrelslanf  1 11.                                      ^^M 

KnryaiultOHts  294. 

KoHtquatlonsnekrose  187.                                  ^^^1 

K  4ir  V  0  rrliex  Is  1 80, 

Kolloid  22  L  224.                                                   ^^M 

Kliserift  22,  39, 

Rolloldkrebs  500.                                                ^^M 

KaHtratioti  94. 

Koniinabaeilliis  704.                                             ^^^1 

Ktttiirrli  34t>,  34S. 

Komplement  125,                                                   ^^B 

dironbciier  38/. 

Kontrestbia  137.                                                             ^| 

,,        desquamativer  348. 

Koag-i'stlansaliseen  388,                                                  ^ 

„        eiteriger  348,  357. 

Konslutinathin   148. 

sflildiiiiM'  34a 
«erööer  §48, 

Koukremeuttv  freie  246. 

„              harnsaure  244. 

Karenie«  tuberkulöse  mu 

verkalkte  241.  460.                       ^^^ 

KedattlknwIüieH  im. 

Konkretionen^  amyloide  233.                             ^^^M 

KelmMBtrai  313 

geKt^^ichtete    hyaline    223.         ^^^| 

Ketmgewebe  :K)6, 

23ti.                                          ^^H 

KeimesTitrfatloiieii  53. 

Kontafium  34.                                                     ^^H 

KeimTerirrnBf  511. 

arumatnm  35.                                    ^^^H 

Keloid  4«a 

KopHatis  787.                                                       ^^^H 

Kephalocete  54  L 

Orpor,  fuehr^monhile  237.                                  ^^^| 
K^rperonrune«  Nlati  und  Gewicht  2S0l             ^^^H 

Keptialotboraeüpai^iis  573. 

Kiratin  Jjv 

Ki^rpertemperattir.  Erhöhung  98.                    ^^^B 

Kenitohjalia  225.  495. 

Kritse  783.                                                     ^^M 

KeratostN  fDÜleaUiifi  739, 

Kraniopftfiis  573.                                              ^^H 

Kern  der  BÄktorieii  582. 

KranlnmeblBeblsU  540,                                      ^^M 

Keriikitr|>er4*lieiif  Bedeutung  299. 

Kranio^hlsi»  540,                                               ^^M 

Kei*n^8:ineiit  2*Mk 

Krankheit  3.                                                      ^^M 

Kernsplndel  '>9«i,  21*9. 

Aetiolo^ie  und  Geooie  6.                 ^^^1 

Kernst riiktar  294. 

allgemeine  68.                                    ^^^1 

KemleiloDir  294. 

Ausgang  3.                                        ^^M 

,,           alTptdche  297. 
„           indirekte  294. 

„         Einwirkung,    mechani»che»               ^^^M 

dureb  IN.                                       ^^H 

,t           pliiripokre  297. 
Kernt  ei  tunr^ii^ur,  atvmmetrieclie  297 

häni<iioi/^>TSP  40.  68.  7a                     ^^H 

^^H 

Kern /er fall  bei  Nekrose  180. 

km                n  eile  53.                                 ^^^H 

Keuch  liuM^  tj3a 

Laieu2  3,                                           ^^H 

Kiemen taselieneTst«!!  546. 

lokale  68.                                           ^^H 

Kinder^  Disposition  für  Infektion  52. 

Ivniphogene  40.  ijH,                             ^^^H 

Kiiiet4)seii  20. 

miamimtisoh-kontagiöti  34.                  ^^^| 

KlapiMtifehler,  KompeniBlioii  133. 

panLnitäre  33,   16.                                 ^^^^M 

K  läppe  a{»ol)'|i  153. 

sekundäre  7B.                                      ^^^H 

KlHsniatwjteM  313.  370.  373. 

n         truphuaeurotiache  HU                         ^^^1 

Kteklerlaus  787. 

tJrBacbeii  6.                                      ^^H 

Klinui,  Kiutluß  35, 

iuBere  6.                           ^^H 

Khiukeiibllfluii(^  553, 

innere  49.                          ^^^H 

Klinu|>fitll  558. 

„                         mechanbche  la                ^^^H 

^H 
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Krankheit,  Ursachen,  traumatische  18. 

„  Vererbung  58. 

Krebs  s.  Carcinom. 
Krebsmileh  483. 
Krebsnabel  483. 
KreislaolistSrnngpen  134. 
Kretinismiis  89.  90. 
Kribbeikrankheit  27. 
Krisis  bei  Fieber  98. 
KrOtenkopf  541. 
KrOmelzellen  373. 
Kryptogrenetisehe  Infektion  41. 
Kryptorchismos  559. 
Kagrelthrombns  153. 
KaltnrTerfahren   zur  Untersuchung  der 

Bakterien  590. 
Kyklenkephalie  542. 
Kyklokephalle  542. 
Kyklopie  542. 

Kystadenoipa  papilliferum  473.  477. 
Kystom  274. 

papilläres  466.  473.  477. 
Kystoma  multiloculare  473. 
„         papilliferum  473. 

Labium  leporinum  545. 

Liihme  615. 

Lamblia  intestinalis  726. 

Lans  787. 

Lebenstrttger  bei  der  Vererbung  65. 

Leber,  Absccß  724. 

„      chronische  Entzündung  389, 

„      Coccidienkrankheit  73o. 

„      Kystom  476. 

„      Regeneration  301. 
Leberegel  751. 
Leberzellenmetastase  72. 
Lecithin  209.  214. 

Leichen blnt,  Gerinnungsbedingungen  142. 
LeichenfUulnis  179. 
Leichenfleeken  139. 
Leiehengerinnsel  142. 
Leichen  hypostase  139. 
Leichenstarre  179. 
Leiomyom  432. 
Leistnngskern  124. 
Lentigo  252.  428.^ 
Leontlasis  279.  560.  683. 
Lepni  681. 

„      anaesthetica  684. 

„      maculosa  684. 

„      mutilans  685. 

„      tuberosa  684. 
Leptothrix  578.  697. 
Leptns  autumnalis  784.  787. 
Leukämie  313. 
Leukoeldin  611. 
Leukocytose  313. 
Leukoderma  271. 
Leukopathia  acquisita  270. 
„  congenita  270. 

Leukotrichia  270. 
Leydenia  gemmipara  725. 


Lingnatuliden  783. 
Linse,  Eegeneration  323. 
Linsenfleek  252.  42a 
Lipftmie  214. 
Lipochrome  251.  254. 
Lipoflbrom  411. 
Lipom  410. 
Lipomatosis  54.  206. 
Lipomyxom  409.  411. 
Lithokelyphopädion  534. 
Lithokelvphos  534. 
Lithopädion  533.  534. 
LlTores  139.  179. 
Lokaltuberkulose  666. 
Luftdruck.  Erhöhung  16. 

„  Erniedrigung  15. 

Luftembolie  75. 
Lungeninduration  386. 
Lungenseuche  702. 

,,  Immunisierung  120. 

Lupus  657. 

Lnxatio  congenita  558. 
Lymphadenoides  Gewebe,  Neubildung  310. 
Lymphämie  313. 
Lymphangiom  426. 
Lympbangloma  cjsticum  426. 

„  hypertrophicuni  427. 

Lymphangiosarkom  430.  449. 
Lymphangoltis  41. 

Lymphdrüsen,  Filterwirkung  1()4.  101>. 
Lymphe,  Abfluß,  behinderter  163. 

Bildung  162. 

Schutzkräfte  111. 
Lymphflstel  174. 
Lymphgefäßendotheliom  429. 
Lymphocyten  313.  370. 
Lymphorrhagie  174. 
Lymphosarkom  445.  447.  457. 
Lysis  bei  Fieber  98. 


Madenwnrm  771. 
Madurakrankhelt  697. 
Maidlsmns  45. 
Makrocheilie  427. 
Makrogamet  738.  748. 
Slakroglossie  427. 
Makrophagen  364.  371. 
Makrostomie  546. 
Mal  ])erforant  190. 

„    de  Cadcras  731. 
Malaria,  Fieberformen  741. 

„         Infektion  35.  48. 

„        Pigmentbildung  263.  745. 

„        Plasmodien  741  ff. 

„  „         Entwickelungscvkhis 

747. 

„        bei  Tieren  746. 
Maliasmus  686. 

Malignitat  der  Geschwülste  405. 
Mallein  688. 
Malleus  686. 

Mamma,  Adenom  471  ff. 
Marasmus  8.  177. 
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Margarinstturenadeln  215. 
Marksehwamm  393. 
MastzeUen  237.  313. 
Maul-  und  Klauensenehe  702. 

Erreger  702. 
„        „  ,,  ImmanisieruDg 

121. 
Megastoma  entericum  726. 
jj  intesÜDale  72ö. 

Melanin  251.  253. 
Melanom  252.  428. 
Melanosarkom  252.  457.  462. 
Melanose  der  Eingeweide  254. 
Melasma  suprarenale  92.  251. 
Meningoeele  536.  541. 
Meningocoocus  607. 
Meningoenkephaloeeie  542. 
Menorrhagie  1&7. 
Merismopedia  578.  594. 
Meroraeliiscliisis  536. 
Merozolt  734.  738.  747. 
Metagrlobnlin  150. 
Metakinesis  296. 
Metamorphese,  viscöse  148. 
Metaplasie  '330. 
Metastase  68.  69.  401.  4vS3.  506. 

rückläufige  70.  74.  506. 
Methttmogloblnbiidung  durch  Gifte  28. 
Metrorrliagie  167. 
Miasma  .-M.  35. 
Mierofoceus  aurantiacus  594. 
botryogenes  616. 
bei  'Brustseuche  der  Pferde 

615. 
cyaneuö  594. 

biei  Druse  der  Pferde  615. 
„   Euterentzündnng  615. 
„  Gonorrhöe  612. 
haeniatodcs  594. 
bei      Hämoglobinurie       <ler 
Rinder  615. 
Lungenseuche  615. 
luteus  5(U. 

\m  Meningitis  607.  615. 
.,   Mykofibrom  616. 
.,    Mvicose    der    Papageien 

V>16. 
„    Pferdetlruse  615. 
,.    Pneumonie,  krupöser  605. 
pyojrenes  6(K 
tot  ragen  U!«  594. 
uri^e  r)94. 
viohiceus  594. 
vifi('<)j*us  594. 
.,  xant  bohren icus  (U5. 

Mieseliersche  b^chlanche  737. 
MiesmaseheiTeririftung  22. 
MIkrenkephalle  193.  541. 
Mikrobraeliius  555. 
Mikrogamet  73S.  748. 
Mikrogrvrie  193. 
Mikrokephalie  192.  541. 
Mikrokokken  593. 
MikromeluK  555. 
Mikropns  555. 


Mikrosomie  533. 
Milnrosporon  furfur  719. 

,,  minutissimum  7;;20. 

Mikrostomie  546. 
Milben  783  ff. 
Miliartuberkel  656. 
MUiartnbericniose,  hämatogene  666. 

„  lymphangoitische  663. 

Milzbrand,  Immunisierung  119.  624. 
Miizbrandbaeiilen  620. 
Milzgewebe,  Neubildung  310. 
Mineralgifte  21. 
Miraeldinm  751.  755. 
MIsehgesehwulst  393. 
Misehinfektion  42. 
Mißbildungen,  atypische  527. 
Doppel-  525. 
.,  durch    Gewebs  Verlagerun- 

gen 511.  531. 
Persistenz    fötaler 
Bildungen    512. 

„        Michung  der  Ge- 
schlechtscharak- 
tere 531. 
pathologische  Zu- 
stände des  Am- 
nions 526. 
Einzel-  525.  530  ff. 
experimentelle  528.  532. 
Hemmungs-  530.  533  ff. 
Irruncs-  531. 
künstliche  Erzeugung  528. 

532. 
örtliche,    als    Geschwulst- 

ätiologic  397. 
per  defectum  530. 
per  excessum  531. 
l)er  fabricam  alienam  531. 
tvpiwhe  527. 
Ursachen  525. 
vererbte  525. 
Missed  Labour  534. 
Mitosis  294.  391. 

Möllersohe  Krankheit  ^.  Barlowschc  Krh. 
Mollnseumkörper  736. 
Moniiia  Candida  715. 
Monobraehius  555. 
Monopus  555. 
Monstra  524.  530. 

duplicia  anadidyma  569.  573. 

anakatadidyma  569. 574. 
,,  „        katadidymä  5(K».  571. 

Morbus  Addisonii  92.  251'. 

.,        Basedowii  91. 
Morphaea  685. 
Morphiumverffiftung  31. 
Moskitos  bei  Malaria  747. 
Muein  -220.  221. 
Mueor  714. 

„       corvmbifer  714. 
Mtteken  7S8. 
MUllerscher  Gang  567. 
Mumifikation  is<j. 
Musea  78!». 
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Museardine  721. 

MnsearinTergriftnngr  33. 

Muscidae  789. 

Muskel,  des  HerzeDs,  Neubildung  317. 

„        glatte,   Neubildung  und  Hyper- 
trophie 317. 

„        Knospenbildung  316. 

„       Neubildung  315. 

„        quergestreifte,  Hypertrophie  317. 

„        wachsartige  Entartung  184. 
Muskeltrichine  779. 
MntterkomTergiftung  2G. 
Myeel  711. 
Myeetoma  (597. 

Mycobacterium  tuberculosis  (>53. 
Myelämie  313. 
Myelin  214. 
Myelocyste  513. 
Myelocystecele  536. 
Myelocystomenlngocelc  533. 
Myelocjten  313. 
Myelom  445.  448. 
Myelomeningocele  536. 
Myiasis  789. 

Mykobacterinm  s.  Mycobacterium. 
Mykoderma  albicans  715. 
Mykodesmoid  616. 
Mykotibrom  616. 
Mykopi*otein  37.  579. 
Mykosis  versicolor  719. 
Mykosozine  110. 
Myoflbrom  432. 
Myom  431. 
Myoma  laevicellularc  431. 

„       striocellulare  433. 
Myosarkom  435.  447. 
Myositis  ossificans  55.  419. 
Myxödem  89. 
Myxoflbrom  409. 
Myxolipom  409. 
Myxom  409. 
Myxosarkom  409.  447. 

N. 

Nabelkonkrement  246. 
Xabelschnurbrueh  548. 
NaCTUs  flammeus  420. 

,.       lymphaticus  427. 

„       pigmentosus  428. 

,,       pilosus  428. 

,,       prominens  422.  428. 
spilus  428. 

„       vasculosus  420.  422. 

,,       verrucosus  428. 

„       vinosus  420. 
Naganaseudie  731. 
Nahrung,  Entziehung  7.  8. 
Xanosouiie  533. 
Xarbe  lb3.  288.  372.  375.  378. 
Nebenniere,  Zerstörung  83.  93. 
»grische  Körperchen  739. 
Xekrobiose  182.  185.  188. 
Nekrose  180. 

anämische 


182. 


Nekrose  Ausgang  382. 

decubitale  183.  190. 
j,        direkte  182. 
„        entzündliche  360. 
„        indirekte  182. 

käsige  185. 
„        Koagulations-  184. 
„        KoIIiquations-  187. 
„        marantische  183. 

mumifizierende  189. 
„        neuropathische  183.  190. 
„        senile  189. 

thermische  182.  184.  190. 
Nekroscbaciilns  702. 
Nemathelminthen  770. 
Nematoidium  ovis  775. 
NerTen,  Neubildung  319.  321. 
Nenenflbrom  440. 
Nerrengifte  30. 

Neugeborene,  Disposition  zu  Erkrankun- 
gen 52. 
Neurasthenie  20. 
Neuroepitheiiom  437. 
Neurofibrom  440. 
Neuroglioma  ganglionare  437. 
Neurom  439.  441. 

„        plexiformes  441. 
Neurose,  traumatische  20. 
Neurotisation  321. 
Niere,  chronische  Entzündung  389. 
„      Einfluß  auf  Kreislauf  134.  136. 
„      Kystom  476. 
„      Regeneration  302. 
NikotinTcrgiftung  32. 
Nitrobakterieu  587. 
Normaiserum  122.  (Ul. 
Nuklein  294. 


O. 

Obesitas  r>4.  20f>. 
Ochronose  254. 
Odontom  416. 
Oedem  160. 

entzündliches  163.  348. 

„       ex  vacuo  164. 

„       hydramischcs  164. 

„       kachektisches  164. 

„       kollaterales  163. 
malignes  635. 

,,       purulentes  358. 
bei  Stauung  162. 
Oestridae  789. 
Oestrus  ovis  789. 

„        bovis  789. 
Ohnmacht  19. 
Oidium  albicans  715. 
Omphaiocele  548. 
Omphalopagus  575. 
Oncosphaera  768. 
Onyehogryphosis  278. 
Onychomykosis  719. 

favosa  719. 
„  trichophviina  719. 

Oocvste  745.  748. 


Regi 

ster.                                                    mb      ^^B 

Ookinet  734,  744.  74& 

Perturbatio  critlea  96.                                    ^^| 

Oophoriu  9r*. 

Pes  c-alcaneus  558.                                          ^^^1 

OpiuniTcrpflTiBir  3L 

,,    equino-vanis  5.58.                                        ^^^| 

Organe,  Gewicht  280* 

„    xaXgns  558.                                                 ^^^| 

Voltimen  280. 

Pe^U  Imraonisierung  122.  645*                        ^^H 

IMeonrthmpjithie  281.  286, 

Pe^lbaellJu^  (MB.                                             ^^M 

Osti*ol!lo>teii  307.  308.  369. 

Petei-hieiL  UMl                                                 ^^H 

Ost^oi'lioiid  rom(  Osteoidcliondrom)  4 15.4UL 

Petritikulioti  239.                                             ^^M 

OsteoHr>TOin  418. 

PflaiizenRlkaloIde  21.                                       ^^H 

Oe^teöidKairltom  459. 

Pflaiizon?me  21.                                                ^^H 

(Meosarkom  459. 

Pfriemeiisfhwanx  771.                                           ^M 

ihieom  415. 

Plia^-iir>tose  104.  108.  210.  364  366^  371.      ^^B 

Osteomyelitis  510. 

Pbiiiifise  552.                                                     ^^^M 

ORl«o|iliyt  4m, 

PhleViolltli  154.  246.                                        ^^M 

OTiiniiin,  Kvfltorae  476. 

PliIeL^noTie  3r>9.  596.  598.  635.                       ^^H 

Teratome  51Ö. 

PhEorld/.liidiahetes  a'n                                   ^^M 

Oxvdtttion,  iütrftorijaiie  95. 
Oxyurls  vermiculans  771. 

PlNNHiiiietus  555.                                                 ^^^1 

Plios|ihorverg^fftuiigr  26.                                   ^^^H 

Djuiena  (>:i7. 

Plithirlu^  ingiiinali8  787.                                   ^^^H 

PhysaEiden  501.                                                  ^^M 

V. 

Pli,UioI()gie,  patbotogiBche  4.                          ^^^| 

Piräent^  autochthonea  25L                             ^^H 

PiM^hyakHe  284. 

ä^enfteieB  262.                                 ^^^M 

Pa^Hscbe  Krankheit  739. 

voD  atißen  eingeführtes  268.          ^^H 

Pankreas,  Diabett^  ivacii  Erkiankung 83. 

bei  Malaria  745.                               ^^M 

m. 

m  t^arkonieo  457.                             ^^M 

„                „           „      Exstirpation  8(i, 

Pi^iiientalropliie  197.  251.                                     ■ 

Steine  246. 

Pigment  büdiuiff  252.  255.                                       ^ 

Faidllom  393.  406. 

Pisrnieiitirial  252.  428. 

Paraeholle  2fi5. 

Pl^^iiieiitiiiauirel  270, 

Paradoxe  Embolie  71. 

Pitriii  eilt  inet jLstase  76.  258. 

ParakeratOHe  225. 

Pljernientwttrze  252. 

Paralyi^ine  116. 

Plnuilasinu  higeuiimiin  746, 

Paramaei^inin  coli  749. 

Pityriasis  vtr^icolnr  719. 

Purniuiirtti  221, 

Placeiita,     Durebtriu      von     8paftpil3!efi             ^1 

Pai^a^it  bei  ÄDQbildung  575. 

durch  ilie-^elbe  ^s.  auch  Infektion,  tnira-       ^^^H 

Pamsiten  34.  4«i 

uteri  he)  Ük  (»07.  Bt38.                                       ^^^| 

Crstenbildmig  bei  274. 

Phieeatarzetlen,  Embohe  72,                          ^^^H 

,,         Metaatase  75. 

Plasnuizellen,  313.  370.  373.                           ^^H 

tierische  46.  723. 

PlnsiniMlium  mabmae  741.                              ^^^H 

bei  Tumoren  398.  4^.  4&4. 

Pla^jinohsls  143.                                                ^^H 

Panityjihtis  \\2H. 

Pta^sinorhexls  143.                                             ^^H 

Parem'hytnzelleneDiboIie  72.  74. 

Plasmosrhi^is  144.  18S.                                   ^^M 

Palboi^ene  Organif^nien  36.  587. 
Pathologie,  allgemeine  3. 

Phisnio^^omen  237.                                             ^^^H 

PlUttelieutbrombus  14a                                 ^^H 

,,           kliniBche  4. 

PlatteHei>ithidkr«lig  486.  494.                         ^^M 

Petlitnlns  787. 

Plattwiirmer  751.                                            ^^H 

,,         capitia  787. 
„         puDiB  787. 

PkrofH^noid  768.                                              ^^H 

Plethorn  134.                                                     ^^H 

,t         vfMimentAffnm  787. 

PueiEniiH'oeen«i  005.                                           ^^^H 

PdtMbenwnrm  777. 

Pnetiinonle,  krupöee  60b.  636.                        ^^H 
Ptieumotoxiu  6Cr7.                                              ^^H 

Peilmfni  J'-\  1  K  7 in. 

Peak»  V,  .J.i']-  l'inp  ."»«2. 

Poi'ken«  Paro^iten  739.                                     ^^^H 

Pentiwtuuia  ib  ijtietiktuiu  785, 

PolJosJ*.                                                                       ^^H 

taciiioidpÄ  785. 

rolk»mer  d<  r  Bakterien  mi*  643.                 ^^M 

PerHIieliom  454. 

Potköri»orcheii  21Mi.  299.                                ^^H 

Perk'esiliwuht  467.  512, 

PolU»histen  313.  370.  372.  648.                     ^^M 

Perlsoekt  (54»>.  6r>9. 

Pol>dAktvlie  r>t)l.                                            ^^M 

Perniehisa  7 IL 

Pohiiiastle  5ri2.                                               ^^H 

Peru  i  Oll  es  11. 

Pol  Uli  eile  575.                                                    ^^^H 

Perobraehius  ^Xk 

Ptdv|L  behaarter  521.                                      ^^^^H 

Peroi'hirus  r»')7. 

PolUbelie  .%'2.                                                 ^^M 

Pero<lart>  In»  riö7. 

Piihnrie  S5.                                                           ^^^H 

Peromelns  555. 

Prlizlpitiiie  IKl  125.  126.                                      ^M 

Peropus  555.  5ö7. 

L 

Praeiiutlum,  Hy|>ertrQphie  552.                          ^H 
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Proglottiden  756.  758. 
Prosoposehisis  546. 
Prosopothoracopagras  574. 
Prostata,  KonkretioDen  224. 
Prostatastein  246. 
Protagon  209.  214. 
Proteosoma  746. 
Proteus  vulgaris  618. 
Prothrombin  144.  150. 
Protophyt  578. 
Protozoen  47.  723. 
Psammom  241.  452.  400.  502. 
Pseudalins  ovi»«  775. 
Pseudoaktinomykose  697. 
Pseudodiplitheriebacillen  641. 
PseudohermaplirodismuR  564.  566. 
Psendoliypertropliie  207. 
Psendomelanose  259. 
Psendomaein  220.  476. 
PseudotuberculosLs  aspergilUna  716. 
yj  cladotrichica  697. 

Pseudotuberkulose  670.  675. 
Psorospermose  folliculaire  v^g^tante  7:^9. 
Psyehoneurose  20. 
Ptomain  36.  42.  586. 
Pulex  irritaDs  787. 

„      penetrans  788. 
Puls,  venöser  132. 
Pulsfrequenz  bei  Fieber  100. 
Purpura  167. 

„        haemorrhagica  169. 
Pyttmie  41.  602.  611. 

„        kryptogenetische  603.  611. 
Pyelonephritis  der  Rinder  702. 
PygopagUH  571. 
Pyknose  ISO. 
Pyosepthäniie  11.  f302. 
Pyoseptikämie  41. 


Rabies  739. 

Raehenpolyp,  behaarter  521. 

Raehieelc  536. 

Baehipagns  575. 

Raehisehisis  535.  r>39. 

Radioaktivitüt  14. 

Raineysche  Körperchen  737. 

Randstellung  der  weißen  ßlutkörper  338. 

341. 
Rankenangiom  424. 
Rankenneurom  441. 

Rassen,  Disposition  für  Krankheiten  53. 
Rausehbrand  699. 

„  Schutzimpfung  119. 

Bedie  752. 
Regeneration  114.  287. 

„  bei  Entzündung  365. 

„  des  Nervensystems  322. 

.,  Ursachen  292. 

Reitknoeheu  419. 
Reiz,  formativer  292. 
Rekonvaleszenz  98. 
Resorption  von  Exsudaten  3r>4.  381. 
Retentionscvsten  272. 
Retina,  Neubildung  323. 


Retrograder  Transport  70.  74. 
Rezeptoren  124.  126. 
Rhabditis  stercoralis  777. 
Rhabdomyom  433. 
Rhexis  168. 

Rhinosklerom  637.  689. 
Rhizopoden  723. 
RleiBTerglltuBg  29. 

„  Immunität  dagcgfen   122. 

Riesenwuchs  53.  276.  531.  559. 
Riesenzellen  298.  307.  316.  371. 

„  um  Fremdkörper  372. 

bei  Lepra  681. 

„  bei  Syphilis  674. 

„  bei  Tuberkulose  (i48. 

Riesenzeilensarkom  447. 
Rigor  mortis  179. 
Rinderpest,  Immunisierung  121. 
Rindertuberkulose  (^9. 
Rippen,  Vermehrung  558. 
Röntgenstrahlen  13.  581. 
Rotlauf  der  Schweine  695. 

„        Immunisierung  120. 
Rotz  686. 
Rückenmark,  Entwickelung  'A4. 

„  Zweiteilung  538. 

Ruhr  632.  724. 

„      bei  Rindern,  Coccidien  74C». 
Rundwürmer  770. 
Rundzellensarkoui  444.  445. 
Russeische  Körperchen  224.  237. 


Saeeharomyees  neoformans  715. 
Saeralteratome  522.  575. 
Sagomiiz,  226. 
Salze,  ätzende  25. 
Sandfloh  788. 
Sandgesehwulst  241.  46<). 
Santoninvergiftung  32. 
Saprophyten  580. 
Sareina  594. 

„        lutea  594. 
„        ventriculi  594. 
Sarcoma  393  442. 

alveolare  448. 

Actiologie  443. 

Angio-  449.  453. 

„       plexiforme  454. 

Chondro-  415. 

Fibro-  443.  447. 

Hyalinbildungcn  darin  461. 

Lympho-  445.  447. 

^lelano-  457. 

mit    vielgestaltigen   Zellen    446. 
447. 

medulläre  443. 

Myxo-  410.  447. 

))etrifican8  459. 

phvllodes  480. 

polymorph  446.  447. 

Kiesensellen-  447. 

Rundzellen-  444.  445. 

Spindelzellen-  446. 
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Snri'oiiia  teleangiekt&tischee  443. 

SeptikUmie  4h  602.  61 L                                  ^^M 

tubuläres  448. 

bämorrhagisclie  643.                      ^^^H 

Sareoiunto^is  cuti«  448, 

Septikopyjfmie  4L  6fJ2.  611.                             ^^M 

8ttr«^<ipt68  783.  im. 

Seifnester  183.  3i^.                                          ^^M 

HarkublaHten  369. 

Sequestration  364.                                            ^^H 

Sarkoc^arcfnom  502. 

Senehen  34.                                                       ^^^H 

SÄrk(jj>lasma  316. 

BhcM;k  19.                                                         ^^M 

Sarkosptnidien  737. 

Sideroäk,  hiinatogene  260.                               ^^^H 

Saaf'i^toirziiruhr«  Verminderung  6. 

Silbenibhicrerung  75.  269.                               ^^M 

Sauifmllbe  787. 

Sinnesorgane^  Kegeneration  325.                     ^^^H 

Saui^wUimer  7jL 

Sirenenbilduni^f  555.                                         ^^^H 

Binre,  äu^emle  25. 

SltuH  inver^iiB  ftransvemu)  531,  559.             ^^^B 

8«abks  783. 

Skirrlius  498.                                                    ^^H 

Sehanker,  hart  674. 

Sklera^  Kegeneratton  323.                                 ^^^| 

wejciicr,  Aetiologie  645. 

Skleroina  n^piratorium  689.                           ^^^1 
Skier ene  de^  ßindegewebee  235.                       ^^^H 

Selmrliieli  739. 

SkhHUinleber  636. 

durch  Gliawuchening  319.                ^^^M 

Seheintod  I7y. 

Skorbut  169.                                                    ^^M 

SeHllddrUsenexstirpatioD  la 

SkrafuloHe  6f;8.                                                   ^^H 

Seblldflrü-^eTiruiiklioii  S3.  88.  90. 

Sineüiniibiieillen  652.                                         ^^^H 

8eliiijiiiidt>ÜZ€  34.  45.  713. 

SolitNrlnberkel  659.                                         ^^M 

,,              Ba|>rophjti8ch    wachaeude 

Som  ine  i>p  rossen  252.  428.                               ^^^B 

Sonne  nstieb  11.                                                ^^^H 

Miht4)it]yeet€u  578  (b.  auch  Bakterien), 

Seor  712.  715.                                                  ^^M 

Behi^toprosopie  545. 

Spaltf^  557.                                                   ^^B 

Sehiio^rottie  734,  738.  743.  747. 

Spaltband  557.                                                  ^^M 

8c'kkcm1   747. 

Spaltpilze  (H.  aiic-h  Bakterien)  34  578.           ^^H 

8eklHrkrunkheit  731. 

Spe/Jlizittit  iler  Gewebe  287.                             ^^M 

8ehlmisrenir!ft  23.  29. 

Speckbuut  Gerinnsel  142.                                         ^1 

Im  m  unis  j  eru  og  dagegen  122. 

Spet-kniilz  "226.                                                   ^^B 

Seliku«  hkokkeu  594. 

Speichel^teln  246.                                             ^^M 

BehOluche.  Miej^ehereche  737. 

Spermln  !>5.                                                      ^^^B 

Sebleim  2111. 

SpbaeelinHMure  26.                                          ^^H 

ISt*k  leimte  nebe,  Neubildung  310.  311. 

Sphaeelus  189.                                                      ^^H 

Hehklnikreb^  'MX 

Sphilrobnkterien  578.                                        ^^H 

Sek  htm  III t'r Zellen  347, 

Spina  biüdu  53').  539.                                         ^^^H 

^eknürteber  18. 

Spindelfiinir  296.  2^^.                                      ^^H 

Schüttelfrost  Ö7.  99. 

Spindel /ellensiirkoni  446.                                   ^^^H 

Sekutzlmplnnir  HO. 

Spiroliakterien  703.                                            ^^^H 

Ikhiit/.kiilfte  des  Organiitnim  103.  106. 

SpirtH-haete  570.  703.                                       ^^^B 

Sehutzheruin  118. 

buccalis  703,                                  ^^H 

SehwanzbiiduüR:  563. 

ilontii'ola  7<J3.                                ^^^H 

SehwiirzwasMTlteber  745. 

(-)hermeien  T27,                              ^^^H 

Seh wefelniet  Uli  ino^lolitn  263. 

pticaiibä  703.                                  ^^^B 
Spirllliini  579.                                                   ^^^1 

ScIiwefelwMsserstoiryerj^illuug  29.  81. 

HeliwelnepeKt  70L 

der  Cholera  704                                ^^^H 

Seliwelnerotlaur  700. 

FinklerPrior  708.                            ^^H 

Nehirelneseueke  700. 

Kugula  im.                                      ^^H 

Seinvelluiiff,  trübe  202. 

»erpens  703.                                      ^^^B 

Selrrkus  4M8. 

^putigenum  708.                               ^^^B 

«sjcolex  756.  763. 

tenue  703.                                         ^^H 

SceJile  com  n  tum  26. 

trrogeaum  Deneke  706.                   ^^^B 
Undiila  703.                                      ^^M 

Seekrtinkkieit  2^). 

Segment ierutig,  direkte  294. 

volutans  703.                                    ^^^B 

indirekte  294 

Spienomegalle,  tropische  732.                         ^^^B 

Hehnen  fleck  380. 

Sporangien  714.                                                ^^^B 

Selten  keilen  bei  der  Immunitat  124 

Sparen  (^i^ialtpilzei  580.  616.  711,                    ^^H 

Hekretlon,  innere  69,  84. 

SporobInMen  737.  748,                                       ^^H 

in  Ge»chwükten  395. 

Spf>r(>eysten  737.  745,  752.                               ^^^H 

SekundUrfnfektloB  42.  7a  667. 

Sponigonie  7.34.  738,  74a                                ^^M 

SeakuugBabfieeB  388. 

HporoM»en  734.                                                  ^^^B 

Senknngibyperlliiiie  143 

SporoKoil  734.  738   748.                                   ^^H 

Sensibfllsteniiir  von  Bakterien  13. 

Sproßpllxe  M,  45.  711.                                      ^^M 

Sepdii  42. 

Spulwurm                                                          ^^^B 

Se|Md0  4L 

1 

Sind  1  um,  amphiboles  98.                                  ^^^H 
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Stadium,  decrementi  98. 
„         iDcrementi  97. 
Staphyloeoccns  593. 

„  albus  611. 

„  aureus  608. 

„  citreuB  611. 

>•  pyogeoes  608. 

Starkströme,  elektnsche  17. 
Stase  des  Blutes  156. 
StaabkOrper  71. 
Staabkrankheiten  71.  386. 
StaubmetaHtase  71.  269. 
Staaunffshyperttmie  137. 
Steinbildungr  246. 
Rteinklnd  5:^. 
Steißg^esehwulst  522.  575. 
Steißteratom  575. 
Sterigrmen  714. 
Stemflriir  296. 
Stemopasrns  574. 
StiekoxydalTergiftmig  31. 
Stomoxidae  788. 
Strahienflgrur  296. 
StrahlenpUz  691.  697. 
Strahlenwirkimg,  chemische  13. 
,,  Röntgen-  13. 

„  ßeccjuerel-  14. 

„  Radium-  14. 

Streptoeocons  593.  595. 

„  bei  Diphtherie  641. 

„  erysipelatis  604. 

„  lanceolatus  605. 

„  meningitidis  607. 

„  pyogenes  595. 

Streptothrix  madurae  698. 
Strongrylas  armatus  775. 
„  bronchialis  775. 

„  capiUaris  775. 

,,  commutatus  775. 

„  duodenalis  773. 

„  filaria  775. 

„  longevaginatus  775. 

„  micrurus  775. 

paradoxus  775. 
„  pusillus  775. 

„  nifescens  775. 

„  S3mgaiuus  775. 

„  tetracanthus  775. 

Stryehiiin?ergiftangr  32. 
Substanz,  fibrino^ene  144.  150. 
„  zymopuistische  150. 

Substitution  von  Exsudaten  381. 
.,  von  Thromben  381. 

„  von  Nekrosen  382. 

Suffokation  7. 
Suffusion,  blutige  167. 
Sugiliation  166. 
Suprarenin  93. 
Surra  731. 
Sykosis  719. 
Symbiotes  equi  787. 
Symmeiie  555. 
Sympus  555. 
Syneytiolysln  84. 
Syncytinni,  Krebseot Wickelung  490. 


Syndaetylns  557. 
Synkephalns  573. 
Syng:amns  trachealis  775. 
Synophthalmie  542. 
Synotie  546. 
SyphUide  675. 
Syphilis  672. 

,,        hereditäre  678. 

„        Uebertragung  auf  den  Foetus  673. 
680. 
Syringomyeioeele  538. 


Tabanidae  788. 
Taenia  africana  761. 

coenunis  761. 

cucumerina  (elliptica)  761. 

denticulata  761. 

diminuta  761. 

Ex^inococcuB  762. 

elliptica  761. 

expansa  761. 

tlavopunctata  761. 

mamiUana  761. 

inargioata  761. 

mediocanellata  (saginata)  760. 

nana  761. 

perfoliata  761. 

plicata  761. 

serrata  761. 

solium  756. 
Tätowierung  71.  268. 
Tafeieoceus  594. 
Taiipomanus  558. 
Tariehium  megaspermum  721. 
Taubendiphtherie  702. 
Teleangieetasia  420. 

„  lymphatica  '126. 

Temperaturen,  höhe,  Wirkung  ders.  10. 

„  niedrige,  Wirkung  11. 

.,  Einwirkung  auf  Balrterien 

581. 
Temperatursteigernng  97.  98. 
Terata  anadidyma  s.  Monstra. 
„       katadidyma  s.  Monstra. 
Teratom  394.  476.  510. 
„        autochthones  522. 
„        bigerminales  522.  575. 
M        der  Geschlechtsdrüsen  518. 
.,        monogerminales  522. 
Tetanie^  thyreoprive  88. 
Tetanotoxin  634. 
Tetanus  633. 

„        ^Vntitoxin  122. 
Texasfleber  746. 
Thaiiophyten  710. 

Thiere,  Produktion  von  Giften  22.  23.  25. 
Thoracogastrosehisis  548. 
Thoraeopagns  574. 

„  parasiticus  575. 

Thorao4>8ehisis  548. 
Thrombin  144.  150. 
Thromboarteriitis  155. 
Thrombophlebitis  155. 
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Thrombose  143.  147.  151. 
Thrombus  143. 

„         aotochthoner  152. 

yy         Erweichung  154. 

„  farbloser  146. 

„         fortgesetzter  153. 

„         gemischter  146. 

yy         geschichteter  146. 

jy         klappenstandiger  152. 

„  marantischer  152. 

„         obturierender  152. 

„  Organisation  155. 

„         roter  145. 

„         Schrumpfung  154. 

„  Verkalkung  154. 

„  Verschleppung,  embolische  73. 

„  wandständiger  152. 

Thyrojodln  91. 
nboUdae  788. 
Tinea  favosa  718. 
Toehterstem  296. 
Tod  5. 
„    all^meiner  178. 
,,    Zeichen  des  179. 
Tokelaa  721. 
Totenfleeke  139.  179. 
Totenstarre  179. 
ToUwnt  739. 
Tophos  bei  Gicht  245. 
Tomlaketten  593. 
Toxine  37.  43.  124.  586.  640. 

„       Verbindung  mit  Antitoxin  37. 
Toxold  43.  105. 
Toxon  43. 

Toxophore  Gruppen  124. 
Toxosen  105. 
Transplantation  324. 

„  von  Geschwülsten  403. 

,,  Reverdins  325. 

Transport,  retrograder  70.  74. 
Traubenkokken  o93. 
Trauma  18.  397. 
Trematoden  750. 
Triehina  spiralis  779. 
Trichocephalns  clispar  777. 
Trichomonas  725. 

„  intestinalis  725. 

„  vaginalis  72(). 

Trichomyeeten  697. 
TriehophTton  tonsurans  719. 
Tripper  612. 
Trj'panosoma  729  tf. 
Tsetschekrankhelt  731. 
Trophoneurose  80. 
Tabereulomyces  653. 
Tuberkel  647.  648.  657  (s.  auch  Miliartu- 
berkulose). 
„         fibröse  Metamorphose  652. 
Tuberkelbaeillus  646. 

„  toter,  Wirkung  653. 

Tuberkulin  121.  65:i 
Tuberkulose  r>46.  6r)6. 

„  der  Saugetiere  6()9. 

der  Vögel  im,  670. 


Tuberkulose  Heilung  660  (s.  auch  Tuber- 
kulin). 
„  Sekundärinfektionen  667. 

Uebertragung,    intrauterine 
647.  667.  668. 
„  Verbreitung  im  Körper  663  ff. 

Tumor  391. 

M       cavernosus  421. 

histoid  393. 
,j       organoid  394. 
Typhus  abdominalis  625. 
„       Immimisierung  121. 
„       recurrens  727. 

Widalsche  Reaktion  627. 

ü. 

Ueberanstrengung  9. 
Ueberhitzung  10. 
Uleus  :^88. 

„     atonicum  388. 

„      callosum  388. 

„     elevatum  hypertrophicum  388. 

„      molle,  Aetiblogie  645. 
Unrallnerrenkrankhelt  20. 
Unterkiefer,  Mangel  546. 
Uraehuscysten  513. 
Uraehusfisteln  550. 
Urümie  82. 
Ureteritis  730. 
Umiere  567. 
Urobilinurie  256. 


Yaeeine  739. 

Takuolenbildung  bei  Oedem  160. 

Variola  739. 

Yasculitis,  proliferierende  381. 

Yenenpuls  132. 

Yenenstein  154.  246. 

YeratrinTergIftung  32. 

Yerbreeherhirn  56. 

Verbrennung  11.  12. 

Vererbung  58.  63. 

,,  atavistische  60.  525. 

gleichartige  59. 

Kern  als  Träger  ders.  60.  62. 

koilateraie  60. 
,,  von  Mißbildungen  525. 

Transformation  59. 

unechte  66. 
YererbungsstUck  (k). 
Verfettung  211. 
Vergiftung  21. 

„  durch  Hakterienproduku^  39. 

,,      Schimmelpilze  45. 
Verhomung  224.  225.  495. 
Verkiisung  185.  363.  649.  ()<30. 
Verkalkung  239.  382. 
Verknöeherung  242. 
Verkreidung  239. 
Vermes  34    47.  7:>0. 
Verniea  carnea  428. 
,.        senilis  465. 
vju*cul*>sa  422. 
Vibrio  579. 
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Ylbrio  Metschnikovi  708. 

„      Rugula  703. 

„      serpens  703. 
Yibrion  butyrique  619. 

„        septique  635. 
Vitlllgo  270. 
Togeltuberkalose  669. 

W. 

Wachstum,  Ursache  292. 

„  der  Tumoren  400.  482.  505. 

Waehstamswiderstilnde  398. 
Wmnderzellen  341. 
Wangenspalte  546. 
Wanze  787. 

WlnnerefTuneraiig  97—101.  103. 
Warze,  ichthyotische  277.  464. 

p       senile  465. 
Wasser,  Entziehung  7.  8. 
Widal-Gmbersche  Reaktion  627. 
Widerstünde  im  Kreislauf  134.  135. 
Wirbelspalte  535. 
Wölfischer  Körper  567. 
Wolflsracheu  545. 
Waehemng,  Ursache  292. 

„  bei  Entzündung  365. 

Wunddlphtheritis  362. 
Wondheilongr  374  ff. 
Wandinfektion  50. 
Wundsehreek  19. 
Würmer  47. 
Warmkrankheit  686. 

„  des  Rindes  702. 

Wnrstgrlft  22.  39. 


X. 


Xanthlnstelu  250. 
Xlphopagren  574. 


Zahnstein  246. 

Zellen,  eosinophile  237.  313. 

„      epitheloide  313.  369.  372.  648. 

„      Granula  209.  237.  259. 

„  yj       siderofere  259. 

„      des  Granulationsgewebes  369. 

„      Teilung  294. 

„      Tod  180. 

n      Wachstumshindemisse ,     Entfer- 
nung ders.  292. 
ZeUgrannla  209.  237.  259. 
ZeUtod  180. 

Zentralgmppeu  bei  der  Immunität  124. 
ZentralkOrperehen  296. 
Zentralnerrensystem,  Regeneration  318. 
Zentrosomen  296.  299. 
Zlrkalatlonssttfmngeu  130. 

,,  Beobachtung     am 

Lebenden  139. 
„  bei  Entzündungen 

336. 
Zona  dermatica  536. 

yj     epithelo-serosa  536. 
Zoogloea  580.  594. 
Züchtung  (Spaltpilze)  590. 
Zackerhamrobr  85. 
Zangenwürmer  783. 
Zwerg  191. 
Zwergbüdung  533. 
Zwergwachs  53.  177.  191. 
Zwilling,  rudimentärer  522.  575. 
Zwillinge  569  ff. 
Zwlsehenkörper  bei  der  Immunität  112. 

125. 
ZwltterbUdang  531.  564  ff. 
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